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PREMIÈRE   PARTIE 

MALADIES  DE  LA  CAVITÉ  BUCCALE 


CHAPITRE  PREMIER 

TROUBLES  NERVEUX 

I 
TROUBLES    SENSITIFS 

§  1.  —  ANESTHÉSIE  DE  U  MUQUEUSE  BUCCALE 

Symptöznes.  —  \a  perte  de  la  sensibilité  générale  de  la  muqueuse  de  la 
bouche  peut  étre  complete  ou  incomplete.  Elle  frappe  Ia  cavité  buccale  en 
totalilé,  OU  seulement  en  partie,  se  bornant  alors  è  siéger  sur  la  muqueuse 
d'une  joue,  sur  la  moitié  de  la  langue  et  des  lèvres.  L'hémianesthésie  s'observe 
plus  fréquemment  que  Tanesthésie  totale. 

En  cas  d'hémianesthésie  complete,  les  malades  ne  ressentent,  du  c6té  atteint, 
ni  la  température,  ni  la  consistance  et  les  autres  caractères  physiques  des 
aliments  ou  corps  quelconques  introduits  dans  la  bouche.  Aussi,  après  les  repas, 
des  parcelles  alimentaires  séjoument-elles  entre  la  joue  et  la  gencive,  entre 
celle-ci  et  la  langue  ou  les  lèvres.  Il  en  résulte  une  inflammation  catarrhale  è 
peu  prés  constante,  qui  est  encore  facilitée  et  entretenue  par  les  blessures  que 
Ie  malade  se  fait  sans  s'en  douter.  Du  c6té  anesthésié,  la  langue  est  saburrale, 
et  son  bord  est  souvent  Ie  siège  de  fissures  et  d'ulcérations,  ou  de  morsures 
plus  OU  moins  profondes. 
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i  MALADIES  D£  LA  CAVITË  BUCCALE. 

Dans  ccrtains  cas,  Taneslhésie  buccale  peut  se  compliqucr  de  la  peric  du  sen» 
du  gout. 

Ëtiologie.  —  Uhëmianesthésie  buccale  se  rencontre  assez  fréqucmmenl 
chez  les  hystériques  hémianesthésiques.  On  robscrvc  aussi  dans  les  cas  de 
paralysies  péripl\ériques  du  nerf  maxillaire  supérieur  ou  du  nerf  maxillairc 
inférieur,  chez  les  malades  atteints  d'otorrhée  avec  lésions  consécutives  du 
plexus  tympanique,  enfin  chez  des  sujets  atteints  d'afTcctions  cérébrales  en 
foyer.  L'étendue  de  la  région  frappée  d'anesthésie  varie  suivant  les  cas. 

L*anesthésie  totale  peut  accompagner  les  lésions  diffuses  des  ccntres  nervcux. 
soit  cérébrales,  soit  bulbaires ;  mais  elle  est  relativement  rare. 

Diagnostic,  pronostic  et  traiteznent.  —  Le  diagnostic  n'ofTre  pas  de 
difficullés,  et  le  pronostic  varie  avec  la  cause  de  TafTection.  Il  en  est  de  m^mc 
du  traitement ;  toutefois,  dans  tous  les  cas,  il  est  indispensable  de  faire  prendre 
au  malade  des  soins  de  propreté  méticuleux  :  la  bouche  devra  ^Ire  soigncuse- 
ment  nettoyée  après  chaque  repas.  S*il  existe  des  fissures  et  des  ulcérations, 
on  devra  faire  limer  les  dents  et  les  chicols  ofTensifs,  et  faire  usage  de  collu* 
toires  anliseptiques  (glycerine  boratée;  solution  d'hydrate  de  chloral  a 
1  pour  iOO).  Le  malade  doit  se  laver  les  dents  avec  une  brosse  douce,  pour  ne 
pas  risquer  de  léser  la  muqueusc  gingivale  insensible. 

S  ?.  ~  HYPERESTHÊSIE;   PARESTHÉSIES 

Sjnxiptöznes.  -  Les  malades  atteints  d'hyperesthésic  de  la  muqueusc 
buccale  en  soufTrent  plus  ou  moins  suivant  que  FalTection  est  plus  ou  moins 
marquée,  et  qu*elle  est  unilaterale  ou  bilaterale.  Dans  les  cas  les  plus  graves, 
la  maslication  devient  douloureuse,  et  Talimentation  difficile;  Tusago  des 
boissons  et  des  substances  alimentaires  chaudes  est  particulièrement  péniblc. 

Les  paresthésies  se  traduisent  par  des  sensations  de  fourmillenient,  des 
démangeaisons,  des  picotements,  siégcant  soit  è  la  face  buccale  des  joues, 
soit  sur  les  bords  ou  a  la  pointe  de  la  langue ;  et  quelquefois  par  des  sensations 
de  chaud  ou  de  froid  sur  les  gencives  ou  sur  la  voute  palatine. 

Ëtiologie.  —  L'hyperesthésie  est  un  symptóme  è  peu  pr^s  constant  d'un 
grand  nombre  d'afTections  inflammatoires  de  la  muqueusc  buccale,  mais  elle 
peut  aussi  se  montrer  indépendamment  de  toute  lésion  locale.  On  peut  en  efTet 
l*observer  dans  quelques  aflcctions  des  cenlres  nerveux,  et  dans  le  cours  de 
certaines  névroses,  particulièrement  riiystérie.  M.  Tapret  (communication 
orale)  en  a  souvent  constaté  les  symptömes  chez  des  arlério-scléreux  et  dans 
le  cours  de  la  néphrite  inlerstitielle. 

Les  jMireslhésies  reconnaissent  les  m^mes  causes  (|ue  I  hypereslhésii»,  a 
laquelle  elles  peuvent  ótre  associées.  De  plus,  on  les  rencontre  assez  souvent 
comme  symptömes  prémonitoires  ou  concomitants  soit  de  ranesthésic,  soit  des 
paralysies  motrices.  Associées  avec  rhyperesthésie,  elles  coïncident  fréquem- 
ment  avec  les  névralgies  buccales.  Elles  ne  scmt  pas  rares  chez  ccrtains  aliénés. 

g  3.  —  NÉVRALGIES 

Sjfmptömes.  —  La  névralgie  buccale  se  présente  sous  deux  formes  diffé^ 
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rentes.  Tantól  elle  alteint  une  moitié  de  la  cavité  buccale  :  face  interne  de  la 
joue,  ét,  du  méme  c6té,  gencive,  lèvres,  langue,  plancherbuccal,  palais,  pilier 
antérieur  du  voile;  lantót  elle  est  localisée  k  Ia  langue. 

Dans  Ie  premier  cas,  la  douleur  revient  souvent  k  époques  fixes ;  elle  survient 
subitement,  par  acces.  Pendant  Taccès,  la  douleur  peut  étre  continue,  en 
variant  d'intensité;  elle  est  quelquefois  extrémement  vive.  Elle  s*accompagne 
Ie  plus  souvent  d*une  salivation  abondante.  La  parole  et  la  mastication  sont 
difCciles  et  peuvent  devcnir  impossibles.  Les  acces  durent  quelques  secondes, 
quelques  minutes  au  plus,  et  disparaissent  pour  revenir  ensuite. 

Lorsque  la  douleur  est  localisée  èi  la  langue,  raffection  prend  Ie  nom  de 
glossalgie  (Breschet)  ou  mieux  de  glossodynie  (Kaposi).  Les  phénomènes  dou- 
loureux  peuvent  survenir  par  acces;  ou  bien  étre  presque  continus,  avec 
exacerbations,  soit  matinales,  soit  vespérales.  Le  plus  souvent,  les  malades 
ressentent  des  élancements  douloureux,  des  fourmillements,  des  picotements, 
OU  méme  une  sensation  de  brülure,  sur  la  pointe  et  la  partie  antérieure  d*un 
OU  des  deux  bords  de  la  langue.  Parfois,  la  base  de  la  langue  est  tres  sensible, 
cl  la  langue  ne  peut,  sans  douleur  vive,  étre  tirée  hors  de  la  bouche.  La  douleur 
est  quelquefois  profonde,  et  la  palpation  peut  faire  reconnattre  des  points  dou- 
loureux. Dans  certains  cas,  surtout  de  ce  genre.  Ia  mastication  est  difficile ;  le 
plus  souvent  au  contraire,  la  douleur  disparatt  pendant  les  repas  pour  reparaltrc 
ensuite.  Fréquemment  les  malades  se  plaignent,  en  méme  temps  que  de  Ia 
douleur  linguale,  d*une  sensation  de  brülure  tres  pénible,  au  niveau  de  larégion 
médiane  de  la  voute  palatine.  lis  sont  généralement  tres  inquiets  de  leur  état, 
regardent  k  chaque  instant  leur  langue  dans  un  miroir,  prennent  pour  des 
lumeurs  les  papilles  caliciformes,  s'imaginent  voir  des  ulcérations(')  {ulcéra- 
lions  imaginaires  de  la  langue  de  Vemeuil),  et  consultent  presque  toujours  le 
médecin  par  crainte  du  cancer. 

L'affection  est  tres  tenace.  EIIc  peut  durer  des  années,  et  même  presque 
indéGniment.  Parfois  elle  se  montre  pendant  quelques  semaines  ou  quelques 
mois,  puis  disparatt  pour  revenir  au  bout  d'un  temps  variable. 

Étiologie.  —  La  névralgie  buccale  peut,  dans  la  plupart  des  cas,  être  con- 
sidérée  comme  une  variété  de  la  névralgie  du  trijumeau,  et  son  étiologie  se 
confond  alors  avec  celle  de  cette  demière. 

Quant  a  la  glossodynie,  son  étiologie  est  encore  assez  obscure.  Les  auteurs 
ne  sonl  pas  d'accord  sur  sa  fréquence  suivant  le  sexe.  Pour  ma  part,  je  l'ai 
obser\ée  beaucoup  plus  fréquemment  chez  Ia  femme.  Tous  mes  malades 
ciaienl  des  névropathes :  soit  des  neurasthéniques,  soit  des  nerveux  héréditaircs ; 
el  la  pluparl  de  ceux  dont  les  observations  ont  été  rapportées  par  les  auteurs 
étaient  de  méme  des  nerveux  (Hardy).  C'est  donc  lè,  suivant  toute  probabilité, 
qu  il  faut  chercher  Ia  cause  première  de  I'affection,  et  non  pas  dans  Ie  rhuma- 
lisme,  I'anémie  ou  la  chlorose,  comme  on  Ta  fait.  Que  les  troubles  nerveux  du 
trijumeau  ou  du  glosso-pharyngicn  soient  indépendants  de  toute  lésion  de  Ia 
muqueuse,  ainsi  qu'on  Ie  voit  souvent,  ou  qu'ils  coïncident  avec  quelques 
légères  altérations  de  cette  dernière  (exfoliations  épithéliales  localisées,  hyper- 

[*)  \EHfiE\:ih,  Académie  de  tnédecine,  seplembre  1887.  Discussion:  (Folrnier,  Labbé,  La 
BOBDE,  Perrin,  Larrey,  Haroy,  Magitot). 


2  MALADIES  DE  LA  CAVITÉ  BÜCCALE. 

Dans  certains  cas,  ranesthésic  buccalc  peut  se  compliqucr  de  la  perlc  du  sens 
du  gout. 

Ëtiologie.  —  L'hémianeslhésie  buccale  se  rencontre  assez  fréqucmmenl 
chez  les  hyslériques  hémianesthésiques.  On  Tobserve  aussi  dans  les  cas  de 
paralysies  péripl^riques  du  nerf  maxillaire  supérieur  ou  du  nerf  maxillairc 
inférieur,  chez  les  malades  atteints  d'olorrhée  avec  lésions  conséculives  du 
plexus  tympanique,  enfin  chez  des  sujets  atteints  d'affections  cérébrales  en 
foyer.  L'étendue  de  la  région  frappée  d'anesthésie  varie  suivant  les  cas. 

L'anesthésie  totale  peut  accompagner  les  lésions  diffuses  des  een  tres  nerveux, 
soit  cérébrales,  soit  bulbaires ;  mais  elle  est  relativement  rare. 

Diagnostic,  pronostic  et  traitement.  —  Le  diagnostic  n  ofTrc  pas  de 
difficultés,  et  le  pronostic  varie  avec  la  cause  de  laffection.  Il  en  est  de  mt^nie 
du  traitement;  toutefois,  dans  tous  les  cas,  il  est  indispensable  de  faire  prendre 
au  malade  des  soins  de  propreté  méticuleux  :  la  bouche  devra  6tre  soigneuse- 
inent  nettoyée  après  chaque  repas.  S'il  existe  des  fissures  et  des  ulcéralions, 
on  devra  faire  limer  les  dents  et  les  chicots  offensifs,  et  faire  usage  de  collu- 
toires  antiseptiques  (glycerine  boratée;  solution  d'hydrate  de  chloral  a 
i  pour  iOO).  Le  malade  doit  se  laver  les  dents  avec  une  brosse  douce,  pour  ne 
pas  risquer  de  léser  la  muqueuse  gingivale  insensible. 

§  2.  —  HYPERESTHÉSIE;   PARESTHÉSIES 

Sjnxiptöznes.  —  Les  malades  atteints  d'hyperesthésie  de  la  muqueuse 
buccale  en  soufFrent  plus  ou  moins  suivant  que  laffection  est  plus  ou  moins 
marquée,  et  qu'elle  est  unilaterale  ou  bilaterale.  Dans  les  cas  les  plus  graves, 
la  mastication  devient  douloureuse,  et  Talimentation  difficile;  Tusage  des 
boissons  et  des  substances  alimentaires  chaudes  est  particuHèrement  pénible. 

Les  paresthésies  se  traduisent  par  des  sensations  de  fourmillement,  des 
démangeaisons,  des  picotements,  siégeant  soit  k  la  face  buccale  des  joues, 
soit  sur  les  bords  ou  k  la  pointe  de  la  langue ;  et  quelquefois  par  des  sensations 
de  chaud  ou  de  froid  sur  les  gencives  ou  sur  la  voute  palatine. 

Ëtiologie.  —  L*hyperesthésie  est  un  symptóme  k  peu  prés  constant  d'un 
grand  nombre  d'affections  inflammatoires  de  la  muqueuse  buccale,  mais  elle 
peut  aussi  se  montrer  indépendamment  de  toute  lésion  locale.  On  peut  en  effet 
1'observer  dans  quelques  affections  des  centres  nerveux,  et  dans  le  cours  de 
certaines  névroses,  particuHèrement  Thystérie.  M.  Tapret  (communication 
orale)  en  a  souvent  constalé  les  symptómes  chez  des  artério-scléreux  et  dans 
le  cours  de  la  néphrite  interstitielle. 

Les  paresthésies  reconnaissent  les  mêmes  causes  que  Ihyperesthésie,  a 
laquelle  elles  peuvent  ótre  associées.  De  plus,  on  les  rencontre  assez  souvent 
comme  symptómes  prémonitoires  ou  concomitants  soit  de  Tanesthésie,  soit  des 
paralysies  motrices.  Associées  avec  Thyperesthésie,  elles  coïncident  fréquem- 
ment  avec  les  névralgies  buccales.  Elles  ne  sont  pas  rares  chez  certains  aliénés. 

§  3.  —  NÉVRALGÏES 

Syxnptöznes.  —  La  névralgie  buccale  se  présenle  sous  deux  formes  diffé- 


TROUBLES  NERVEUX.  a 

rentes.  Tanlót  elle  atieint  une  moitié  de  la  caviié  buccale  :  face  interne  de  Ia 
joue,  ét,  du  même  cóté,  gencive,  lèvres,  langue,  plancherbuccal,  palais,  pilier 
antérieur  du  voile;  tantöt  elle  est  localisée  k  la  langue. 

Dans  Ie  premier  cas,  Ia  douleur  revient  souvent  k  époques  fixes ;  elle  survient 
subitement,  par  acces.  Pendant  I'accès,  la  douleur  peut  être  continue,  en 
variant  d'intensité;  elle  est  quelquefois  extrómcment  vive.  Elle  s'accompagnc 
Ie  plus  souvent  d*une  salivation  abondante.  La  parole  et  la  mastication  sont 
difficiles  et  peuvent  devenir  impossibles.  Les  acces  durent  quelques  secondes, 
quelques  minutes  au  plus,  et  disparaissent  pour  revenir  ensuite. 

Lorsque  la  douleur  est  localisée  k  la  langue,  TafTection  prend  Ie  nom  de 
glossalgie  (Breschet)  ou  mieux  de  glossodynie  (Kaposi).  Les  phénomènes  dou- 
loureux  peuvent  survenir  par  acces;  ou  bien  ótre  presque  continus,  avec 
exacerbations,  soit  matinales,  soit  vespérales.  Le  plus  souvent,  les  malades 
ressentent  des  élancements  douloureux,  des  fourmillements,  des  picotements, 
ou  méme  une  sensation  de  brülure,  sur  la  pointe  et  la  partie  antérieure  d*un 
ou  des  deux  bords  de  la  langue.  Parfois,  la  base  de  la  langue  est  tres  sensible, 
et  la  langue  ne  peut,  sans  douleur  vive,  étre  tirée  hors  de  Ia  bouche.  La  douleur 
est  quelquefois  profonde,  et  la  palpation  peut  faire  reconnattre  des  points  dou- 
loureux. Dans  certains  cas,  surtout  de  ce  genre,  la  mastication  est  difficile  ;  le 
plus  souvent  au  contraire,  la  douleur  disparatt  pendant  les  repas  pour  reparattre 
ensuite.  Fréquemment  les  malades  se  plaignent,  en  méme  temps  que  de  la 
douleur  linguale,  d*une  sensation  de  brülure  tres  pénible,  au  niveau  de  larégion 
niédiane  de  la  voute  palatine.  lis  sont  généralement  tres  inquiets  de  leur  état, 
regardcnt  k  chaque  instant  leur  langue  dans  un  miroir,  prennent  pour  des 
lumeurs  les  papilles  caliciformes,  s'imaginent  voir  des  ulcérations(*)  {ulcéra- 
lians  iniaginaires  de  la  langue  de  Vemeuil),  et  consultent  presque  toujours  le 
médecin  par  crainte  du  cancer. 

L'affcction  est  tres  tenace.  Elle  peut  durer  des  années,  et  même  presque 
indéfiniment.  Parfois  elle  se  montre  pendant  quelques  semaincs  ou  quelques 
mois,  puis disparatt  pour  revenir  au  bout  dun  temps  variable. 

Étiologie.  —  La  névralgie  buccale  peut,  dans  la  plupart  des  cas,  étre  con- 
sidérée  comme  une  variété  de  la  névralgie  du  trijumeau,  et  son  étiologie  se 
confond  alors  avec  celle  de  cette  dernière. 

Quant  a  la  glossodynie,  son  étiologie  est  encore  assez  obscure.  Les  auteurs 
ne  sont  pas  d'accord  sur  sa  fréquence  suivant  Ic  sexe.  Pour  ma  part,  je  l'ai 
observée  beaucoup  plus  fréquemment  chez  la  femme.  Tous  mes  malades 
étaient  des  névropathes :  soit  des  neurasthéniques,  soit  des  nerveux  héréditaires ; 
et  la  plupart  de  ceux  dont  les  observations  ont  été  rapportées  par  les  auteurs 
étaient  de  méme  des  nerveux  (Hardy).  C'est  donc  lè,  suivant  toute  probabilité, 
qu'il  faut  chercher  la  cause  première  de  l'affeclion,  et  non  pas  dans  Ic  rhuma- 
lisme,  Tanémie  ou  la  chlorose,  comme  on  Ta  fait.  Que  les  troubles  nerveux  du 
trijumeau  ou  du  glosso-pharyngien  soient  indépendants  de  toute  lésion  de  la 
Biuqueuse,  ainsi  qu'on  le  voit  souvent,  ou  qu'ils  coïncident  avec  quelques 
légères  altérations  de  cette  dernière  (exfoliations  épithéliales  localisées,  hyper- 

(*)  Verneuil,  Académie  de  inédecine,  scptenibrc  1887.  Discussion  :  (Fourmer,  Labbk,  La 
BOBDE,  Perri.n,  Larrey,  Haroy,  Magitot). 
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irophic  et  rougeur  de  quelques  papilles)  pouvant  êlre  considérécs  comme 
causes  occasionnelles  sinon  comme  des  iroubles  irophiqucs;  dans  ious  les  cas 
raffection  exige,  pour  se  montrer,  un  terrain  névropathique. 

Pronostic  et  traitement.  —  Le  pronosiic  ei  ie  iraitement  de  la  névralgie 
buccale  se  confondent  avec  ceux  de  la  névralgie  du  trijuraeau. 

Le  pronostic  de  la  glossodynie  est  essentiellement  défavorable  :  non  seule- 
ment  la  guérison  est  extrémement  difficile  k  obtenir,  mais  il  peut  arriver 
que  rafTection  ne  soit  que  le  prodrome  d'une  maladie  mentale  qui  se  mon- 
Irera  plus  tard. 

Localement,  certains  auteurs  recommandent  de  détruirc,  s'il  y  a  lieu,  par  la 
cautérisation  ignée,  les  papilles  hypertrophiées.  Ce  mode  de  traitement  peut 
rendre  des  services  dans  certains  cas.  Mais  il  ne  faut  pas  oublier  que  les  lésions 
sont  souvent  secondaires,  et  dues  k  ce  que  le  malade  touche  continuellcment 
sa  langue,  et  y  pratique  lui-même  des  raclages  ou  d'aulres  manoeuvres  intem- 
pestives,  parfois  méme  des  cautérisations  au  crayon  de  nitrate  d'argent.  Aussi, 
dans  la  plupart  des  cas,  on  devra  se  borner  k  défendrc  au  patiënt  de  toucher 
k  sa  langue,  et  k  lui  prescrire  des  lavages  de  la  bouche  avec  des  gargarismes 
tièdes,  légèrement  émollients,  iels  que  des  solutions  de  bicarbonate  de  soude 
ou  de  chlorate  de  soude.  Le  borax,  sous  forme  de  collutoire,  rendra  aussi  des 
services.  Les  attouchements  avec  des  solutions  de  cocaïne  peuvent  calmer 
momentanément  la  douleur,  mais  comme  celle-ci  reparalt  ensuite,  avec  une 
iniensité  parfois  plus  grande  encore,  on  devra  s'en  abstenir. 

L'élongation  ei  la  résection  des  nerfs  sont  des  moyens  extrêmes  qui  pour- 
ront  donner  des  resul tats  favorables  après  Topération,  mais  qui  ne  mettront 
presque  jamais  k  Tabri  des  recidives. 

Le  sulfate  de  quinine,  et  Tantipyrine,  k  Tintérieur,  ont  été  utiles  k  quelques 
malades.  D^autres  ont  été  soulagés  par  des  injections  de  morphine.  Mais,  en 
raison  de  la  longue  durée  de  raffection,  ces  moyens,  le  dernier  surtout,  ne 
sauraient  eire  recommandés.  Le  iraitement  général  doit  être  avant  tout  causal : 
rhydrothérapie  et  les  bromures,  ou  ces  demiers  seulemeni  si  Teau  froide  est 
conire-indiquée,  rendront  service  k  la  plupari  des  malades.  Mais  les  bromures 
devront  être  pris  méihodiquement  el  k  plusieurs  reprises  avec  des  intervalles 
de  repos  :  il  imporie  en  effei  de  ménager  Tesiomac,  dont  souifrent  beaucoup 
de  glossodyniques. 


II 

TROÜBLES   SENSORIELS 

Les  iroubles  sensoriels  de  la  muqueuse  buccale,  c'est-k-dire  les  iroubles  de 
la  gusiation,  sont  beaucoup  plus  fréquenis  que  ceux  de  la  sensibilité  générale 
de  cette  membrane.  Il  imporie  de  remarquer  cependani  que  beaucoup  de 
malades  se  plaignani  d'aifaiblissemeni  du  sens  du  gout  ont  en  réalité  le  gout 
intact,  ei  ne  souifreni  que  d'aifaiblissemeni  de  Todorai.  Les  sensaiions  du 
fumei  d'un  mets,  du  bouquei  d'un  vin,  sont  en  eifet  olfactives  ei  non  gusia- 
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lives  :  ces  derniëres  se  boment  k  la  perception  du  gout  salé,  du  gout  sucré, 
de  Tacidité  et  de  ramerlume. 


§  1.  —  AGUEUSIE 

Syiïiptöines.  —  L'agueusie  ou  anesthësie  gustative  est  Tabsence  de  per- 
ception des  saveurs.  Elle  peut  être  complete  ou  incomplete,  c'est-è-dire  que  Ie 
sens  du  gout  peut  étre  aboli  ou  seulement  diminué.  Elle  peut  porter  sur  toutes 
les  saveurs  ou  seulement  sur  une  ou  plusieurs  d'entre  elles.  Elle  peut  occuper 
loute  la  région  gustative  de  la  muqueuse  buccale  ou  seulement  la  moitié  de 
celle-ci,  soit  qu'elle  n'existe  que  d*un  seul  cóté,  soit  qu'elle  ne  frappe  que  sa 
partie  antérieure  ou  postérieure.  Enfin,  elle  peut  étre  continue  ou  intermit- 
tcnte. 

Elle  peut  coïncider  avec  la  perte  de  la  sensibilité  générale  de  la  muqueuse 
buccale,  ou  encore  exister  seule. 

Certains  malades  en  souffrent  beaucoup,  perdent  Tappétit,  ou  éprouvent 
divers  troubles  digestifs ;  beaucoup  d'autres  au  contraire  supportent  aisément 
leur  infirmité. 

ftiologie.  —  L'agueusie  temporaire  peut  être  causée  par  une  sécheresse 
exagérée  de  la  bouche  :  c'est  ce  qui  arrive,  Ie  matin,  aux  malades  qui  ont  les 
fosses  nasales  imperméables  et  dorment  la  bouche  ouverte.  Elle  est  frequente 
dans  Ie  catarrhe  buccal,  primitif  ou  coïncidant  avec  celui  du  tube  digestif, 
avec  OU  sans  état  fébrile.  Elle  peut  aussi  succéder  k  Tingestion  de  mets  trop 
froids  et  surtout  trop  chauds,  ou  encore  trop  épicés.  Dans  ces  différents  cas, 
l'agueusie  est  d'origine  mécanique  (enduit  lingual  épais),physique  (sécheresse, 
froid,  chaleur),  ou  chimique  (irritation  par  les  épices),  et  duc  k  des  modifica- 
tions  passagères  des  terminaisons  du  nerf  lingual  ou  du  nerf  glosso-pharyngien. 

Lorsqu'elle  est  persistante,  c'est  qu'elle  est  due  k  des  lésions  périphériques 
des  nerfs  gustatifs,  ou  k  des  lésions  des  een  tres  nerveux.  Les  lésions  du  tri- 
jumeau  et  de  sa  branche  linguale,  celles  du  facial  et  de  la  corde  du  tympan 
qiii  est  parfois  lésée  lorsqu'on  pratique  Textirpation  de  polypes  auriculaires, 
amènent  fréquemment  Tagueusie  unilaterale  sur  les  deux  tiers  antérieurs  de  la 
langue  et  sur  la  pointe  et  Ie  bord  correspondant.  Lorsque  Ie  gout  est  en  méme 
temps  aboli  k  la  base  de  la  langue,  au  palais  et  k  la  partie  postérieure  du 
pharynx,  c'est-è-dire  k  la  fois  dans  Ie  domaine  du  lingual  et  celui  du  glosso- 
pharyngien,  on  doit  admettre  que  Tagueusie  est  d'origine  centrale,  surtout  si 
Ton  constate  en  méme  temps  de  Tanesthésie.  On  peut  constater  ces  troubles 
gustatifs  dans  Thystérie.  De  méme  Tagueusie  peut  étre  Ie  résultat  de  lésions 
de  la  partie  postérieure  de  la  capsule  interne. 

Diagnostic,  pronostic  et  traitement.  —  Le  diagnostic  de  Tagueusie 
est  souvent  assez  délicat.  Il  faut  d'abord  s*assurer  que  le  malade,  en  se  plai- 
gnant  de  troubles  gustatifs,  ne  fait  pas  erreur  et  n'est  pas  seulement  atteint 
d'anosmie.  Pour  cela,  il  faut  s'assurer  qu'il  ne  ressent  pas  les  quatre  saveurs 
fondamentales  ou  quelques-unes  d'entre  elles,  c'estrk-dire  lui  faire  goüter,  en 
les  appliquant  successivement  sur  Ia  langue,  en  solution  concentrée  et  en 
petile  quantité,  une  substance  acide  comme  le  vinaigre,  sucrée  comme  Ie 
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öirop  simple  ou  Ic  sous-acétatc  de  plomb,  amère  comme  Ie  laclale  ou  Ie  chlor- 
hydratc  de  quinine,  enfin  un  corps  salé,  comme  Ie  sel  de  cuisine.  Il  ne  faut 
pas  oublier  que,  iandis  que  Ie  sel  est  gergu  k  peu  prés  deméme  sur  les  diverses 
parties  de  la  langue,  Tacidité  au  contraire  est  mieux  pergue  sur  ses  Lords,  Ie 
gout  sucré  k  sa  pointe,  et  Tamertume  a  sa  base. 

Le  pronostic  varie  suivant  la  cause  de  l'afTection,  et  est  malgré  toul  Irès 
difficile  k  établir  avec  certitude.  En  règle  générale,  il  est  d'autant  moins  bon 
que  FafTection  dure  depuis  plus  longtemps. 

Le  traitement  est,  la  plupart  du  temps,  inefficacc.  Les  courants  continus 
auraient  été  utiles  k  E.  Neumann  dans  certains  cas. 


§  2.  —  HYPERGUEUSIE;    PARAGUEUSIE 

L'exagération  de  la  sensibilité  gustative ,  en  tant  que  phénomène  patholo- 
gique,  ne  s*observe  guère  que  chez  des  hystériques. 

La  paragueusie  ou  paresthésie  gustative,  qui  se  voit  aussi  dans  Ihystérie,  est 
surtout  frequente  chez  les  aliénés.  Mais  chez  ces  derniers,  il  s'agit  souvent 
d*hallucinations  gustatives  plutót  que  d'illusions.  On  observe  aussi  des  sensa- 
tions  gustatives  perverses  dans  certains  cas  de  paralysie  faciale,  ou  chez  des 
gens  atteints  d'otorrhée  ancienne ;  mais  alors  ces  sensations  ne  portent  que  sur 
la  moitié  de  la  langue  du  cóté  malade.  Au  contraire,  la  perversion  du  gout 
occupe  toute  la  cavité  buccale  chez  certains  fébricitants  atteints  d'embarras 
gastrique,  auxquels  le  gout  du  vin,  celui  du  tabac,  deviennent  alors  insuppor- 
tables,  alors  que  d'ordinaire  il  leur  est  agréable.  La  paragueusie  coïncide  sou- 
vent avec  l'agueusie  et  avec  l'anesthésie  sensitive ;  plus  souvent  encore  elle  les 
précède.  C'est  une  afTection  échappant  k  tout  traitement  méthodique,  parce 
qu'elle  est  encore  trop  mal  connue  et  analysée.  En  dehors  des  affections  fébriles 
et  des  lésions  du  trijumeau  et  du  facial,  son  pronostic  doit  Hve  extrOmement 
réserve,  en  raison  du  développement  possible  d'une  maladie  mentale. 

III 
TROÜBLES    HOTEÜRS 

• 

Spasmes.  —  Les  spasmes  peuvent  siéger  a  la  langue,  aux  lèvres,  aux 
muscles  masticateurs.  lis  peuvent  èive  cloniques,  plus  fréquemment  ils  sont 
touiques.  Je  ne  ferai  que  les  signaler  ici,  car  les  spasmes  dits  idiopaihiques 
peuvent  presque  constamment  ótre  rattachés  k  Thystéric,  et  les  autres  ne  sont 
que  des  phénomènes  partiels  du  complexus  symptomatiquc  des  maladies  du 
système  nerveux.  Leur  étude  sera  faile  dans  la  partie  de  eet  ouvrage  réservée 
k  la  neuropathologie. 

Paralysies.  — Je  laisserai  ègalement  de  cóté,  pourles  mómes  raisons,  lélude 
des  paralysies  des  orbiculaires  des  lèvres  et  des  muscles  masticateurs,  ainsi 
que  celle  des  glossoplégies.  Le  pronostic  et  le  traitement  de  ces  divers  Iroubles 
nerveux  varient  avec  leurs  causes  :  les  paralysies  linguales  de  cause  périphé- 
rique,    telles  que  les  réalise  la  compression  de   l'hypoglosse   par  un  corps 
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étranger.  ou  par  une  lumeur,  peuvenl  assez  souvent  disparatlrc  après  une 
intervention  chirurgicale  faisant  cesser  celle  compression ;  celles  qui  suivent 
les  lésions  eérébrales  en  foyer  s*améliorent  parfois  avec  Ie  temps ;  celles  qui 
reconnaissent  pour  cause  des  lésions  syphilitiques  peuvenl  de  méme  rélro- 
céder.  Dans  beaucoup  d'autres  cas  elles  sont,  comrae  les  maladies  dont  elles 
dépendent,  toul  k  fait  incurables. 


jCHAPITRE  II 


TRÖUBLES   CIRCÜLATOIRES 


Anomie.  —  L'anémie  de  la  muqueuse  buccale  n'est  jamais  isolée.  EUe  est 
loujours  liée  è  Tanémie  générale;  et  pour  diagnostiquer  celle-ci,rexamen  de 
la  coloration  des  gencives  est  aussi  utile  que  celui  de  la  face  palpébrale  des 
conjonctives.  On  constate  la  pdleur  de  la  muqueuse  buccale  tout  entière  chez 
les  ehlorotiques,  et  cette  décoloration  coïncide  alors  avec  celle  de  la  muqueuse 
du  nez,  des  conjonctives,  etc.  On  la  rencontre  aussi  chez  les  cachectiques.  Elle 
est  particulièrement  marquée  chez  les  tuberculeux  atteints  de  lésions  de 
l'appareil  respiratoire,  méme  dés  Ie  début  de  la  maladie  et  alors  que  les  signes 
sléthoscopiques  font  encore  défaut :  en  pareil  cas,  Ie  palais  surtout  est  déco- 
loré,  et  ce  signe  peut  souvent  avoir  une  réelle  valeur  diagnostique  dont  il  ne 
faut  pas  négliger  Tulilisation. 

Hyperémie.  —  L*hyperémie  buccale  n'est  ordinairemcnt  que  Ie  premier 
stade  des  diverses  variétés  de  stomatites  aiguös ;  ou  un  résultat  des  stomatites 
chroniques.  Chez  certaines  personnes  nerveuses,  on  peut  parfois  constater  des 
poussées  congestives  transitoires  de  la  muqueuse  buccale ;  k  la  vérité,  dans 
la  plupart  de  ces  cas,  Thyperémic  n'occupe  pas  seulement  la  bouche,  mais 
encore  les  régions  voisines,  et  elle  est  souvent  plus  marquée  au  pharynx.  Je 
rappcllerai  ici  que  l'urticaire  érythémateuse  peut  frapper  la  muqueuse  buccale 
comme  celle  du  pharynx,  et  s'étendre  de  Tune  de  ces  régions  k  l'autre. 

(Edèmes.  —  Je  ne  ferai  que  signaler  les  oedèmes  dus  k  des  obslacles  k  la 
rirculation  veineuse  et  ceux  qui  accompagnent  les  inflammations  phlegmo- 
neuses ;  mais  je  dirai  quelques  mots  d'une  variété  d'oedème  buccal  assez  rare, 
el  qu'il  importe  de  connaltre  :  Ycedème  névropathique.  Je  n'entends  pas  parier 
ici  seulement  d'une  localisalion  de  la  maladie  décrile  en  Allemagne  par 
(Juincke,  sous  Ic  nom  d'oedème  aigu,  et  par  Slrübing  sous  celui  d'cedème 
anfjioyieurolique  iyiiermitteiit.  Je  crois  d'ailleurs  qu'il  ne  s'agit  pas  \k  d'une 
maladie  dont  Thlstoire  soit  nouvelle;  et  il  suffil,  pour  peu  qu'on  connaisse 
l'urticriire  (edcmatevse  que  Bazin  décrivait  dans  ses  IcQons  cliniques  il  y  a  plus 
de  trenle  ans,  dont  Hardy  a  publié  des  observalions  ainsi  que  Milton,  de 
reconnatlre,  en  lisant  la  description  de  Quincke  el  les  faits  rapportés  par 
d'autres  (Massei,   Slrübing),  qu'il  s'agit  bien  d'une  scule  el  móme  affection 
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(Rappin,  Courtois-Sufïit).  Je  reviendrai  d'ailleurs  sur  ce  point  k  propos  des 
oedèmes  du  pharynx.  Indépendammeni  de  Turticaire  oedémateuse,  on  peut 
observer  k  la  bouche  des  oedèmes  évidemment  d'origine  nerveuse,  et  k  loca- 
lisation  unique,  ne  coïncidant  avec  aucun  autre  trouble  morbide  général  ou 
local.  J*ai  observé  une  malade  qui  élait  atteinte  d*un  oedème  spontane,  tres 
marqué,  de  la  lèvre  supérieure,  presque  k  chaque  époque  menstruelle  :  c'était 
une  femme  de  55  ans,  tres  nerveuse,  qui  avait  présenté  d'autrcs  phénomènes 
nerveux  vaso-moteurs  insolites  (hémorrhagies  laryngées  cataméniales),  mais  je 
n'ai  jamais  pu  lui  trouver  de  stigmates  propres  k  Thystérie.  J*ai  également  eu 
Toccasion  de  voir  une  femme  de  32  ans  que  je  n'ai  pu  examiner  assez  complè- 
tement  pour  me  prononcer  sur  la  probabilité  de  Thystérie,  et  qui  avait  été 
atteinte,  pendant  la  nuit  précédente,  d'une  tuméfaction  oedémateuse  énorme  de 
la  langue,  sans  phénomènes  douloureux  ni  inflammatoires.  Moins  d'une  journée 
après  Ie  début,  Toedème  avait  déjè  presque  disparu  :  la  malade  parlait  k  peu 
prés  correctement  quand  je  la  vis  dans  la  soiree,  alors  que  Ie  matin  elle  ne 
pouvait  articuler  un  mot  et  respirait  k  peine. 

Ces  faits  sont  susceptibles  d'étre  rapprochés  de  eeux  que  M.  Gilbert  Ballet, 
puis  M.  Galliard  et  d'autres,  ont  observés  et  publiés  sous  Ie  nom  d'oedème  aigu 
suffocant  de  la  luette.  Ce  sont  évidemment  des  angio-neuroses,  mais  ils  pré- 
sentent  de  notables  différences  avec  Turticaire  oedémateuse  et  doivent  en  être 
distingués  (*). 

Hémorrhagies.  —  En  dehors  des  traumatismes  et  des  tumeurs,  les  hémor- 
rhagies buccales  sont  assez  rares.  EUes  se  produisent  presque  constammcnt  au 
niveau  du  sillon  gingivo-dentaire.  Cest  chez  les  hémophiliques  qu'on  les 
observe  Ie  plus  souvent ;  mais  on  les  voit  encore  dans  la  leucémie  et  la  pseudo- 
leucémie,  dans  Ie  scorbut,  et  parfois  aussi  dans  Ie  cours  du  diabete.  Des 
hémorrhagies  buccales  sous-muqueuses  peuvent  se  produire  dans  Ie  purpura, 
quelle  que  soit  sa  cause,  ou  encore  chez  les  malades  atteints  d'endocarditc 
ulcéreuse.  L'hémorrhagie  n'est  pas  rare  chez  les  nouveau-nés  atteints  de 
débilité  ou  de  syphilis  congénitales. 

Le  pronostic  de  ces  diverses  variétés  d'hémorrhagie  varie  suivant  leurs 
causes.  Indépendammeni  du  traitement  causal,  bien  souvent  impuissant,  les 
hémorrhagies  buccales  commandent  Temploi  des  différents  moyens  hémostati- 
ques  applicables  k  chaque  cas. 


CHAPITRE   III 


STOMATITES 


Déiinition  et  classification.  —  On  doit  comprendre  sous  la  dénomina- 
lion  commune  de  sfomatóes  toutes  les  infections  de  la  cavité  buccale  aétermi- 

(•)  Consultcr  rarticle  de  M.  Courtois-Suffit,  sur  TcEdèmc  aigu;  Gasetle  des  h'pitaux^ 
30  aoüt  1890. 
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nant  des  altérations  anaiomiques  de  lia  membrane  muqueuse.  Comme  touies  les 
infections  localisées,  les  stomatites,  primitives  ou  secondaires,  peuvent  être 
non  spécifiques  ou  spëcifiques ;  c'est-è-dire  que  les  unes  sont  liées  au  dévelop- 
pement  et  au  fonctionnement,  dans  la  cavité  buccale,  de  micro-organismes 
divers,  dont  quelques-uns,  pathogënes  mais  sans  spécificité,  peuvent  vivre  dans 
la  bouche  de  sujets  sains  sans  y  produire  aucune  lésion  de  la  muqueuse ;  tandis 
que  chacune  des  aulres  est  Ie  résultat  de  Taction  d*un  microbe  particulier, 
pathogène  et  spécifique,  qui,  en  arrivantk  la  muqueuse  buccale.  y  causera,  s'il 
s  y  développe,  une  affeclion  è  évolution  déterminée. 

Jusqu'è  ces  demiers  temps,  il  a  été  classique  en  Francede  ne  décrire  comme 
stx)matite  non  spécifique,  dans  les  traites  de  pathologie  médicale,  que  la  sto- 
malite  catarrhale  vulgaire,  érythémateuse  ou  pultacée,  aiguë,  subaiguë  ou 
chronique,  qui  se  développe  assez  fréquemment  aux  divers  öges  de  la  vie  sous 
rinfluence  de  causes  multiples  et  banales  :  la  dentition,  l'ëvolution  de  la  dent 
de  sagesse,  les  diverses  lésions  dentaires  et  alvéolaires,  la  malpropretë  de  la 
bouche,  ringestion  ou  l'introduction  dans  cette  cavitë  de  substances  irritantes. 
On  a  toujours  exposë  sëparément,  comme  une  espèce  speciale,  la  stomatite 
mercurielle  (en  la  considérant  simplement  comme  un  résultat  de  l'action  sur  la 
muqueuse  buccale  et  les  tissus  sous-jacents  du  mercure  ëliminë  par  la  salive) 
et  fait  rentrer  toutes  les  autres  stomatites  ulcéreuses,  sauf  celles  dues  k  la 
syphilis,  k  la  tuberculose  et  k  quelques  autres  maladics  infectieuses  k  spéci- 
ficité non  douteuse,  dans  Ie  cadre  de  la  stomatite  ulcéro-membraneuse  endémo- 
épidémique,  considérée,  depuis  les  Iravaux  de  Rillict  et  Barthezet  surtout  ceux 
de  J.  Bergeron,  comme  une  maladie  infectieuse  spécifique.  Récemment, 
M.  Galippe  (*)  a  repris  la  question  des  gingivo-stomatites  et  s'cst  efforcé  de 
démontrer,  par  Tëtude  des  conditions  étiologiques  et  de  Tévolution  des  sym- 
ptómes,  qu'il  n'y  avait  pas  lieu  d'établir  une  distinction  entre  les  diverses  espèces 
de  stomatites,  qu'il  désigne  par  Ie  terme  générique  de  gingivo-stomatites  infec- 
tieuses. Pour  lui,  tous  les  accidents  buccaux,  lies  aux  intoxications,  ou  surve- 
nant  par  suite  de  lésions  dentaires,  sont  d'ordre  infectieux,  et  ce  n'est  qu'en 
forgant  les  faits  qu'on  peut  établir  des  signes  cliniques  distinctifs  entre  les 
stomatites  d'étiologie  différente.  Le  mercure,  Ie  plomb,  Ie  bismuth  n'ont  qu'une 
action  prédisposante,  qui  facilitera  Tinfection,  de  mëme  qu'une  lésion  locale 
de  la  bouche.  La  stomatite  ulcéro-membraneuse  est  liéë  k  Tévolution  dentaire. 
Touies  ces  affections  sont  de  nature  infectieuse,  polymicrobiennes,  sans 
spécificité.  L'antisepsie  locale  en  a  raison,  et  le  sublimé  en  solution  faible 
(1  pour  4000)  réussit  aussi  bien  dans  la  stomatite  mercurielle  que  dans  les 
stomatites  ulcéreuses  se  développant  chez  les  individus  qui  n'ont  jamais  pris  de 
mercure.  Les  opinions  que  soutient  M.  Galippe  sont  appuyées  sur  les  argu- 
ments  les  plus  solides,  elles  sont  tout  a  fait  d'accord  avec  les  idees  actuelles  sur 
la  genese  des  inflammations  des  membranes  muqueuses;  et,  en  ce  qui  concerne 
Tétiologie  et  la  pathogénie,  elles  me  paraissent  devoir  ëtre  adoptées  presque 
sans  réserve,  d'autant  mieux  que  la  thérapeutique  qui  en  dérive  donne  des 
résultats  remarquables. 

Est-ce  k  dire  qu'il  convienne  de  réunir  dans  une  description  d'ensemble 

(')  Galippe,  Journal  des  connaiuances  médicaUs,  1890^  passim. 
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toutes  les  variétés  de  stomatites?  Je  ne  Ie  pense  pas.  Malgré  1'identité  de  la 
paihogénie,  et  bien  que  des  stomatites  d'étiologie  un  peu  difFérente  puissent 
présenter  beaucoup  de  caractères  communs,  il  n'en  est  pas  moins  vrai  que  les 
stomatites,  comme  les  angines,  se  préscntent  k  l'observation,  dans  la  majorité 
des  cas,  sous  des  apparences  répondant  h  certains  types  cliniques  difFércnts. 
C'est  pourquoi,  me  conformant  k  Tusage,  j'étudierai  d'abord  la  stomatile 
catan*hale  vulgaire,  que  des  lésions  ulcéreuses  et  envahissantes  peuvent  com- 
pliquer  dans  quelques  cas;  et  laissant  de  cóté  la  stomatite  mercurielle,  dont 
rhistoire  a  été  faite  dans  la  partie  de  eet  ouvrage  qui  traite  des  intoxications, 
je  décrirai  ensuite  la  stomatite  ulcéro-membraneuse  (type  Rilliet  et  Barthez- 
J.  Bergeron).  Puis  je  terminerai  l'histoire  des  stomatites  non  spécifiques,  ou  h 
spécificité  faible  ou  douteuse,  par  la  gangrène  de  la  bouche  ou  noina, 

Parmi  les  stomatites  nettement  spécifiques,  je  ne  décrirai  ici  que  les  stoma- 
tites aphtheuse  (aphthes,  fièvre  aphtheuse),  et  crémeuse  (muguel).  La  stomatite 
diphthérique  sera  étudiée  avec  la  diphthérie ;  les  stomatites  syphilitique  et  tuber- 
culeuse  Ie  seront  aussi,  avec  les  afFections  pharyngées  et  laryngées  de  móme 
nature,  dans  un  autre  volume  de  eet  ouvrage.  Quant  aux  stomatites  spécifiques 
des  maladies  générales  infectieuses  (fièvrcs  éruptives,  etc.)  et  aux  délermina- 
tions  buccales  des  dermatoses,  elles  ont  été  décrites  avec  ces  différentes  mala- 
dies, et  je  n*ai  pas  è  y  revenir. 


STOMATITE     CATARRHALE 

Symptömes.  —  La  stomatite  catarrhale  est  généralisée  è  toute  la  muqueuse 
ou  limitée  k  une  partie  de  la  cavilé  buccale.  Le  début  est  Ie  plus  souvent  assez 
rapide  et  caractérisé  par  un  état  de  sécheresse  de  la  muqueuse,  par  la  visco- 
sité  du  mucus  buccal,  précédant  la  salivation,  qui  ne  tarde  pas  k  se  montrer 
avec  une  abondance  variable.  La  muqueuse  devient  le  siège  d'une  rougeur 
uniforme,  ou  de  plaques  rouges  au  niveau  desquelles  on  voit  bientót  se  former 
un  revótement  pultacé  blanchatre,  opalin,  lié  k  la  desquamation  épithéliale.  Eu 
möme  temps  toute  la  muqueuse  buccale  se  tuméfie  et  devient  légèremenl  oedé- 
mateuse  :  lalangue,  la  face  interne  desjoues  et  des  lèvres  gardent  l'empreinte 
des  dcnts  avec  lesquelles  elle  sont  en  contact.  On  voit  souvent  apparaitre  de 
petites  érosions  en  certains  points,  surtout  sur  les  genei ves  et  lorsqu'il  exisle 
une  lésion  dentaire.  La  bouche  devient  chaude  et  douloureuse.  L'haleine  prend 
une  odeur  fétide,  surtout  accusée  après  le  sommeil.  Les  phénomènes  doulou- 
reux  sont  alors  tres  marqués,  et  la  mastication  ou  la  déglutition  les  exagèrenl. 
D*ailleurs,  il  existe  d'ordinaire  de  l'inappétence.  Les  ganglions  sous-maxillaires 
sont  souvent  légèrement  engorgés. 

Les  phénomènes  généraux  sont  des  plus  variés.  Dans  les  cas  simples  et 
traites  de  bonne  heure,  l'évolution  est  rapide  el  les  symptómes  généraux 
n'apparaissent  pas,  ou  se  réduisent  k  un  peu  de  malaise  avec  ou  sans  un  léger 
état  fébrile.  Dans  d'autres  conditions  au  contraire,  la  lésion  buccale  peut 
devenir  la  porte  d'cntrée  d'une  inflammation  phlegmoneuse  voisine  parfois 
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tres  grave  (anginc  de  Ludwig,  adéno-phlegmon) ;  ou  d'une  infection  générale 
d  embléc,  ainsi  que  MM.  Brissaud,  Galippe  et  d'autres  auteurs  encore  en  ont 
rapporté  des  exemples.  On  a  relate  des  cas  de  méningite,  d'endocardite 
septique,  consécutives  k  une  stomatite  catarrhale.  Ces  faits  n'ont  pas  lieu  de 
surprendre,  car  on  sait  que  toule  solution  de  continuité  des  téguments  peut 
^levenir  Ia  porte  d*entrée  d'une  infection  grave,  surtout  lorsqu'elle  se  produit 
dans  une  cavité  qui  renferme  toujours,  même  chez  les  individus  en  bonne 
santé,  une  foule  de  micro-organismes  parmi  lesquels  plusieurs  sont  patho- 
gènes. 

L'évolution  de  la  stomatite  peut  être  tres  rapide;  mais  lorsque  les  causes 
d'inflammalion  persistent,  les  lésions  dentaires  surtout,  et  lorsque  l'aflection 
est  abandonnée  k  elle-méme,  elle  peut  prendre  une  marche  subaiguö  ou  chro- 
nique,  avec  poussées  aiguês  successives. 

Les  malades  atteints  de  mal  de  Bright,  avec  accidents  urémiques  k  marcbe 
lenle  caractérisés  par  la  prédominance  des  troubles  digestifs  (urémie  k  forme 
gastro-intestinale),  sont  sujets  k  des  stomatites  subaiguës,  parfois  éry thema to- 
pultacées  et  ne  paraissant  pas  différer  notablement  des  stomatites  communes, 
mais  pouvant  devenir  ulcéreuses  plus  ou  moins  rapidement.  Les  ulcérations 
n 'ont  aucune  localisalion  spéciale ;  on  les  voit  surtout  sur  les  gencives,  puls 
sur  la  face  interne  des  joues  et  des  lèvres.  Elles  sont  variables  d'étendue  et  de 
forme;  tantót  tres  superficielles,  linéaires,  en  coup  d'ongle,  quelquefois  plus 
profondes,  ovalaires,  k  bords  irréguliers,  k  fond  gris  sale,  garni  d'une  couche 
mince  d'un  enduit  caséeux.  Aux  gencives,  elles  peuvent  donner  lieu  k  des 
décoUements  au  pourtour  des  dents  qui  sont  ébranlées.  La  salivation  est 
excessive.  Ces  ulcérations  peuvent  gagner  en  profondeur,  causer  des  déla- 
brements  notables  et  donner  lieu  par  elles-mémes  k  une  adynamie  profonde; 
mais,  si  les  symptómes  urémiques  concomitants  disparaissent,  elles  peuvent 
aussi  guérir,  en  laissant  après  elles  des  traces  cicatricielles  variables. 
M.  E.  Barié(*),  qui  a  signalé  ces  stomatites  des  urémiques,  pense  qu'elles 
sont  d'ordre  toxique,  et  dues  k  l'élimination  des  poisons  urinaires  par  les 
glandes  bucco-salivaires.  Mais  il  est  tres  probable  que  Ie  róle  de  ces  sub- 
stances  toxiques  se  bome  k  modifier  Ie  terrain,  et  k  permettre  aux  microbes 
de  la  bouche  de  déterminer  une  stomatite  infectieuse. 

Chez  les  diabétiqües,  on  observe  Irès  souvent  une  variété  de  stomatite  chro- 
nique  caractérisée  surtout  par  des  lésions  gingivales  et  alvéolaires  qui  amènent 
la  chute  des  dents  au  bout  d*un  certain  temps.  L'haleine  est  félide,  la 
muqueuse  buccale  rouge,  dépolie,  la  langue  fendillée;  la  sécheresse  habituelle 
de  la  bouche  et  la  viscosité  de  la  salive  aggravent  encore  les  symptómes. 
S'agil-il  toujours  ici,  comme  chez  les  urémiques,  de  lésions  banales,  attri- 
buables  surtout  au  fécheux  privilege  des  tissus  des  diabétiqües,  d'étre  un 
milieu  de  culture  essen tiellement  favorable  aux  divers  micro-organismes?  ou 
bien,  indépendamment  des  stomatites  vulgaires  des  diabétiqües,  existe-t-il  une 
(jingivite  diabétique,  afFection  spéciale?  Les  observations  de  M.  Fouquet  (du 
Caire)  (*),  ancien  préparateur  du  professeur  Balbiani  au  College  de  France, 
lendraient  k  justifier  dans  une  certaine  mesure  cettc  dernière  opinion,  qui,  si 

(')  E.  Barié,  La  stomatite  urémique;  Archives  générales  de  médecine,  1880. 
{*)  Communicalion  écrite. 
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elle  élait  confirmée,  éclairerait  singulièrement  la  question  k  peine  cbauchéc 
encore  de  la  contagiosité  du  diabete.  M.  Fouquel,  ayanl  eu  l'occasion  d*obser- 
ver,  dans  ces  dix  dernières  années,  de  nombreux  cas  de  diabete,  dit  «  con- 
jugal  »,  principalement  dans  les  families  syriennes,  s'était  posé,  dès  Ie  débui, 
la  question  de  la  possibilité  de  la  contagion.  Or  il  a  pu  voir,  plusieurs  fois,  Ie 
second  conjoint  être  atteint  de  gingivo-stomatite  tres  marquée  avant  l'appa- 
rition  de  la  glycosurie,  alors  que  Ie  premier,  déjè  diabétique,  avait  depuis 
longtemps  une  stomatite  intense.  Il  s*est  dès  lors  demandé  si,  en  pareil  cas, 
Ia  glycosurie  n'était  pas  un  fait  secondaire,  et  si  la  maladie  primitive,  conla- 
gieuse,  n'était  pas  la  stomatite  infectieuse,  causée  par  des  microbes  capables 
de  produire  Ie  symptóme  glycosurie,  soit  par  leur  propagation  au  tube  digeslif 
et  aux  glandes  annexes  (pancreas,  foie),  soit  par  Taction  des  toxines  qu'ils 
sécrètent,  ou  par  tout  autre  mécanisme  k  déterminer.  M.  Fouquet  a  étudié, 
dèms  Ie  but  d*élucider  la  question,  les  liquides  recueillis  au  collet  des  dents 
déchaussëes,  après  compression  de  la  gencive.  Il  y  a  trouvé,  bien  entendu, 
des  micro-organismes  en  grand  nombre,  mais  ni  ses  examens  microscopiques, 
ni  ses  essais  de  cultures  et  d'inoculations  k  quelques  animaux,  ne  lui  ont 
permis  de  formuler  des  conclusions.  Il  importe  d'ailleurs  de  remarquer  qu'en 
dehors  du  diabete,  la  contagiosité  de  la  gingivite  arthro-dentaire  a  élé 
reconnue  par  plusieurs  autres  observateurs,  M.  Galippe  entre  autres.  M.  P.  Le 
Gendre  (')  cite  aussi  le  cas  d'une  femme  galante  dont  la  bouche  avait  toujours 
été  saine,  et  qui  vint  k  perdre  ses  dents  après  avoir  pris  un  protecteur  atteint 
lui-même  de  gingivite  expulsive.  On  comprendra  Tintérêt  que  présenlcraienl 
les  examens  réitérés  et  attentifs  des  urines,  dans  les  cas  de  ce  genre. 

Étiologie.  —  Chez  les  enfants,  Téruption  des  dents  est  la  principale  cause 
déterminante  des  stomatites.  De  móme,  Tévolulion  de  la  dent  de  sagesse  la 
provoque  aussi  tres  fréquemment  chez  Tadulte.  L'état  congestif  des  gencives 
qu'on  observe  k  ce  moment  agit  sans  nul  doute  en  amoindrissant  la  force  de 
résistance  des  tissus,  qui  deviennent  alors  incapables  de  lutter  contre  le  dévc- 
loppement  des  micro-organismes  sans  réaction  inflammatoire  et  lésions  consé- 
cutives. 

L'usage  du  tabac  k  chiquer  et  même  k  fumer,  de  mets  trop  chargés  de 
poivre  et  autres  épices,  d'aliments  ou  de  boissons  trop  chauds,  peut,  par 
suite  de  Tirritation  continue  ou  répétée  que  ces  substances  provoquenl,  favo- 
riser  le  développement  des  stomatites  subaiguës  ou  chroniques.  Celles-ci 
peuvent  même  reconnaltre  pour  principale  cause  la  malpropreté  habituelle  de 
la  bouche;  mais  dans  la  plupart  des  cas  le  principal  róle  revient  aux  lésions 
dentaires  (caries  avec  ou  sans  chicots  offensifs)  et  alvéolaires  (gingivites 
arthro-dentaires),  foyers  d'infection  d'oü  celle-ci  se  propage  facilement  a  la 
muqueuse  voisine. 

Les  divers  médicaments  qui  produisent  les  stomatites  dites  loxiqucs,  la  sto- 
matite mercurielle  entre  autres,  paraissent  agir  en  diminuant  la  force  de  résis- 
tance de  Torganisme  vis-è-vis  de  certains  micro-organismes.  L'expéricnce 
relatée  par  M.  Charrin(*)  montre  que  Tadministration  interne  du  mcrcurc  peut 

(*)  Le  Gendre,  Traite  d'antisepsie  médicale.  p.  185. 
(•)  Voyez  au  lome  I". 
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avoir  ce  résultat,  bien  que  Ie  mercure  soit  un  des  plus  puissants  antiseptiques 
cohfius,  et  vient  è  Tappui  des  idees  soutenues  par  M.  Galippe  sur  la  nature  de 
la  stomatite  mercurielle.  L'aclion  du  sucre  ou  des  poisoiis  urinaires  contenüs 
dans  Ie  sang  des  diabétiques  ou  des  urémiques  est  analogue.  D'ailleurs  toutes 
les  maladies  générales,  infectieuses,  diathésiques,  cachectisantes,  favorisent 
Tapparition  des  stomatites.  Les  troubles  gastro-intestinaux  sufflsent  k  donner 
lieu  au  catarrhe  de  la  muqueuse  buccale. 

Anatomie  pathologlque.  —  L'examen  des  enduits  pultacés  y  fait  recon 
naltrc  des  masses  stratifiées  de  cellules  épithéliales  plates,  è  divers  degrés  de 
dégénérescence  granulo-graisseuse,  et,  en  quantité  considérable,  des  amas  de 
micro-organismes  appartenant  aux  diverses  espèces  qu'on  trouve  ordinairement 
dans  la  bouche  des  sujels  sains.  Lc  pus  de  la  gingivite  arthro-dentaire  renferme 
divers  microbes  de  la  suppuration.  M.  Galippe  y  a  trouvé  en  outre  deux  micro- 
organismes  non  encore  signalés,  un  diplocoque  tres  petit  prenant  sur  les  cul- 
tures la  forme  d'un  bêtonnet,  et  une  bacterie.  Il  a  constaté  que  tous  deux 
étaient  pathogènes,  mais  il  n'a  pu  reproduire  la  maladie  locale  en  les  inoculant 
aux  gencives  des  animaux. 

Les  lésions  des  ulcérations  seront  étudiées  avec  la  stomatite  ulcéro-mem- 
braneuse. 

Prophylaxie  et  traitement.  —  On  comprend  Ie  róle  préventif  considé- 
rable de  rhygiène  de  la  bouche,  de  Tusage  des  dentifrices  antiseptiques  et  non 
irritants,  de  Toblitération  et  de  Textraction  des  dents  cariées;  et  l'intérót  qu'il 
y  a  è  se  préoccuper  particulièrement  de  ces  mesures  chez  les  individus  prédis- 
posés  déjè  aux  stomatites  par  des  maladies  générales,  diathésiques  ou  autres. 

La  stomatite  une  fois  déclarée,  on  prescrira  des  lavages  fréquents  avec  des 
Solutions  antiseptiques  :  thymol,  phénol  k  1  pour  iOO,  hydrate  de  chloral  è 
1  pour  100,  sublimé  k  1  pour  4000.  S'il  existe  des  érosions  ou  des  ulcérations, 
les  attouchementsdirects  de  ces  lésions  avec  les  solutions  iodo-iodurées  fortes, 
ou  Tacide  chromique,  pourront  être  utiles.  On  prendra  une  attention  particu- 
liere k  ce  que  des  lavages  antiseptiques  soient  faits  immédiatement  après  tous 
les  repas,  et  même  chaque  fois  que  Ie  malade  aura  bu,  dans  Tintervalle  des 
repas. 


II 
STOMATITE   ÜLCËRO-HEHBRANEÜSE 


S3rniptöines  et  marche.  —  La  stomatite  ulcéro-membrancuse  débutc 
tantót  par  des  phénomènes  locaux,  tantót  par  des  phénomènes  généraux  qui 
apparaissent  avant  que  Tattention  soit  attirée  sur  l'état  de  la  bouche,  et  peu- 
vent  même  précéder  les  symptómes  buccaux  de  trois  ou  quatre  jours.  Ceux-ci, 
d'abord,  consistent  Ie  plus  souvent  dans  une  sensation  de  chaleur  dans  la 
bouche,  OU  une  douleur  limitée  k  un  point  de  la  muqueuf^e  buccale.  Lorsqu'on 
peut  observer  Tétat  de  cette  membrane  dés  Ie  début  de  l'affection,  on  voit 
qu'elle  est  Ie  siège  d'une  tuméfaction  et  d'une  rougeur  plus  ou  moins  étcndues. 
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Sur  la  plaque  érylhémateuse,  apparaisseni  rapidement  unc,  puis  plusièurs 
ulcéraüons.  D*après  J.  Bergeron  ('),  et  ainsi  que  Tavait  déjk  dit  Caffort  (*), 
rulcération  est  précédée  par  la  formaiion  d'une  vésico-pustule  ayant  Taspect 
<l'une  petite  plaque  jaune,  de  durée  éphémère,  et  laissant  è  sa  suite  Tulcération 
caractéristique.  La  constatation  de  cette  vésico-pustule  est  d'autant  plus  diffi- 
cile  que  raffection  débute  ordinairement  sur  la  gencive  au  niveau  des  dernières 
molaires.  L'ulcération,  circonscrite  et  superficielle  au  début,  nc  tarde  pas  a 
«'ëtendre  en  surface  et  en  profondeur.  Son  fond  est  occupé  par  une  masse  pul- 
peuse,  jaunètre  ou  grisêtre,  sorte  de  bouillie  ptótreuse  peu  adhérente  qui  se 
<létache  facilement  en  laissant  k  sa  place  une  surface  saignante.  Les  bords  de 
Tulcère  sont  plus  ou  moins  festonnés,  irréguliers,  déchiquetés,  légèrement 
oedéraatiés.  L'ulcération  cstenlourée  d'une  zone  légèrement  tuméfiée,  mais  qui 
reste  toujours  soupleet  sans  aucune  induration.  Sa  forme  varie  suivant  Ie  siège 
iju'elle  occupe;  Ie  plus  souvent  on  la  voit  h  la  gencive  inférieure.  Le  travail 
d'ulcération  débute  par  Ic  bord  Jibre  :  il  se  forme  tout  d'abord  un  liséré  grise tre 
sécrétant  une  sérosité  louche  ou  sanguinolente,  puis  l'ulcération  gagne  en  pro- 
fondeur et  forme  autour  de  la  dent  une  dépression  comblée  par  une  bouillie 
grisêtre.  Il  est  rare  cependant  de  voir  la  dent  complèlement  entourée  par  l'ul- 
cération. Le  dépót  de  tartre  sur  la  dent  est  beaucoup  plus  abondant  qu'k  Tétat 
normal,  et  Témail  disparatt  bientót  sous  une  couche  rugueuse  plus  ou  moins 
colorée. 

A  ces  ulcérations  gingivales  correspondent  presque  toujours  des  ulcérations 
pariétales  siégeant  k  la  muqueuse  de  la  face  interne  de  la  joue,  sur  une  ligne 
correspondant  au  point  de  contact  des  deux  arcades  dentaires.  Elles  ont  en 
général  une  forme  allongée,  et  leur  étendue  est  des  plus  variables,  car  elles 
peuvent  exister  isolées  ou  se  confondre  par  leurs  bords.  Enfin,  dans  la  tres 
grande  majorité  des  cas,  elles  sont  unilatérales,  comme  les  lésions  gingivales; 
et,  d'après  Bergeron,  on  les  observe  du  cóté  gauche  plus  souvent  que  du  cóté 
droit. 

Aux  lèvres,  et  c'est  surtout  k  la  lèvre  inférieure  qu'on  les  voit,  les  ulcérations 
ne  sont  pour  ainsi  dire  jamais  isolées ;  elles  coïncident  avec  les  ulcérations  gin- 
givales OU  gingivo-pariétales. 

Les  ulcérations  linguales  sont  allongées,  linéaires,  et  siègent  surtout  sur  la 
face  laterale  de  la  langue  en  contact  avec  les  ulcérations  gingivales,  avec  les 
quelles  elles  coexistent  toujours,  quand  elles  se  produisent. 

A  la  voute  palatine,  l'ulcération  se  confond  toujours  par  un  point  avec  une 
ulcération  du  bord  postérieur  de  la  gencive.  Elle  peut  atteindre  des  dimensions 
assez  considérables. 

Les  ulcérations  de  l'amygdale  et  du  voile  palatin  sonl  relativement  rares  :  en 
pareil  cas,  les  bords  de  Tulcère  sont  boursouflés  et  le  fontparaltre  plus  profond. 
En  méme  temps  que  ces  lésions  unilalérales,  il  existe  de  l'injection  el  du  ca- 
tarrhe  de  tout  ï'isthme  pharyngien.  On  peut  d'ailleurs  souvent  consta ter  eet  étal 
du  pharynx  san»  qu'il  ait  été  envahi  par  les  ulcérations. 

Dés  le  début  des  accidents  locaux,  la  salivation  se  montre,  abondanle.  Chez 

(*)  Recueil  de  mém.  de  médecine  miUlaire,  1858. 

(•)  Arch.  gén.  de  méd.,  4832.  —  Voyez  aussi  Rilmet  et  Barthez;  Traite  des  maladics  des 
enfants.  5*  ódition,  par  Barthez  et  Sanne. 
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lés  enfants,  la  salive  coule  par  les  commissures ;  elle  esl  sanieuse,  quelque- 
fois  méme  sanguinolenie,  ei  elle  déiermine  facilement  rérythème  des  surfaces 
sur  lesquelles  elle  s'écoule.  L'haleine  devient  d'une  féiidiié  repoussante.  L*en- 
gorgement  des  ganglions  sous-maxillaires  esl  constant,  du  cólé  des  lésions.  Il 
peut  être  peu  accusé,  mais  dans  certains  cas  tres  intenses  il  s'accompagne  d'une 
tuméfaction  de  toutc  la  région  sous-maxillaire,  et  peut  méme  devenir  Ie  point  de 
départ  d'un  adéno-phlegmon. 

Les  phénomènes  douloureux  sont  ordinairement  assez  intenses  :  la  plus 
légere  pression  au  niveau  des  surfaces  ulcérées  détermine  une  vive  souiTrance. 
La  douleur  existe  d'ailleurs  spontanément,  mais  elle  est  fort  cxagéróe  par  la 
mastication  et  la  déglutition. 

Les  symptómes  généraux  sont  en  général  peu  marqués.  Dans  certains  cas 
cependant,  et  particulièrement  chez  les  enfants,  la  fièvre  peut  être  assez  vivé 
et  durer  plusieurs  jours,  oscillant  entre  38°  et  39®,  et  méme  39«,5.  Il  existe  de  la 
céphalalgie,  de  la  prostration  on  un  simple  malaise  avec  courbature,  de  Tano- 
rexie,  parfois  des  nausées,  et,  chez  les  enfants  surtout,  de  la  diarrhée.  L'urine 
n'est  pas  albumineuse. 

Dans  la  majorité  des  cas,  Tévolution  de  la  stomatite  ulcéro-membraneuse 
est  des  plus  simples.  Après  une  période  d*extension  d'une  durée  variant  de  un 
k  plusieurs  septénaires,  les  ulcérations  se  limitent,  leur  fond  se  déterge,  devient 
rouge,  granuleux,  et  la  cicatrisation  se  fait  rapidement.  Les  ulcérations  des 
lèvres,  de  la  langue,  de  la  face  interne  des  joues,  du  palais  et  du  pharynx 
disparaissent  les  premières ;  celles  des  gencives  tardent  davantage  k  guérir.  Ce 
fait,  qui  s'observe  surtout  chez  l'adulte,  se  lie  vraisemblablement  aux  lésions 
dentaires  plus  fréquentes  chez  lui  que  chez  Tenfant,  et  peut-étre  aussi  k  Fusage 
du  tabac  k  fumer,  lorsqu*il  est  repris  prématarément,  ce  qu'il  n'est  souvent  pas 
possible  d'empécher.  En  méme  temps  que  les  ulcérations  guérissent,  les  trou- 
bles  fonctionnels  disparaissent,  Tétat  général  devient  meilleur  et  Tappétit 
renait.  L'adénopathie  sous-maxillairc  persiste  encore  quelque  temps  après  la 
disparition  des  lésions  buccales. 

La  durée  de  la  stomatite  ulcéro-membraneuse,  que  les  maladies  aiguës  inter- 
currenies  ne  modifient  d'ailleurs  pas  dans  sa  marche,  ne  dépasse  guère  un  k 
deux  septénaires  dans  les  cas  ordinaires ;  mais  parfois  on  Ta  vue  se  prolongcr 
longlemps,  jusqu*è  plusieurs  mois,  par  une  série  de  poussées  successives  ou 
de  rechules.  On  peut  voir  encore,  dans  certains  cas  rares  observés  chez  des 
cachectiques  et  lorsque  l'afFection  n'a  pas  été  traitée  (Bergeron,  Damaschino), 
les  ulcérations  persister  et  affecter  des  allures  chroniques,  sans  tendance  k  la 
guérison.  Les  dents  peuvent  alors  se  déchausser  et  tomber,  et  méme  Ie  rebord 
alvéolaire  peut  étre  atieint  de  nécrose.  On  a  pu  voir  aussi,  autrefois,  Ie  noma 
venir  compliquer  Taflection ;  mais  il  s'agit  Ik  de  faits  exceptionnels. 

Anatomie  pathologique .  —  Les  altéraiions  histologiques  ont  été  d  abord 
éludiées  parCh.  Robin,  J.  Bergeron  et  Ie  professeur  Laboulbène  (*) ;  puis  par 
MM.  Comil  et  Ranvier  (*),  Damaschino (')  et  d'autres.  La  lésion  est  caractérisée. 
par  une  infiltration  diffuse  du  derme  de  la  muqueuse  par  du  pus  et  de  la 

(*)  Labouldène,  Traite  d' anatomie  pathologique, 

(^)  CoRNiL  et  Ranvier,  Manuel  éChistoiogie  pathologique. 

{*)  Damascuino,  Maladies  des  voies  digcstives.  > 


Ift  MALADIES  DE  LA  CAVITÉ  BUCCALE. 

fibrine.  La  circulation  est  interrompue  dans  les  vaisseaux  capillaires  compri- 
més  par  Texsudal,  et  la  partie  altérée  est  vouée  k  rélimination  ulcéreuse  qui 
succède  k  toute  mortification.  L'ulcération  envahit  les  couches  superficielles 
et  profondes  du  chorion  muqueux.  Si  Ton  déterge  Ie  fond  de  Tulcère,  on  voit 
8*en  détacher  des  filaments  irréguliers  formés  par  des  fibres  élastiques,  par 
des  fibres  de  tissu  conjonctif  et  par  des  vaisseaux  modifiés  et  disséqués  par  la 
suppuration.  (Cornil  et  Ranvier.)  Il  s'agit  en  somme  d'une  nécrose  superficielle 
de  la  muqueuse,  et  non  d'une  fausse  membrane.  Aussi  J.  Bergeron  a-t-il  pro- 
posé  la  dénomination  de  stomatite  ulcéretise  spécifique  pour  designer  cette 
affection,  que  Rilliet  et  Barthez  avaient  appelée  stomatite  iilcéro-membraneuse. 
Mais  cette  demière  appellation,  bien  qu'elle  ne  soit  pas  tres  exacte  au  point 
de  vue  histologique,  est  cependant  préférable,  parce  qu'elle  est  moins  compré- 
hensive,  s'applique  k  un  type  clinique  particulier,  et  ne  préjuge  pas  de  la  spéci- 
ficité  de  la  maladie. 

Étiologie  et  nature.  —  La  stomatite  ulcéro-mcrabraneuse  s'observe  sur- 
tout  chez  les  enfants  de  quatre  k  buit  ans,  et  elle  est  endémique  dans  les  höpi- 
taux  et  asiles  enfantiles.  On  la  voit  en  outre  survenir  épidémiquement  dans  les 
écoles.  Les  armées,  les  casemes,  les  agglomérations  de  jeunes  gens,  surtout 
de  Têge  de  18  è  25  ans,  sont  encore  assez  fréquemment  frappées  d'épidémies 
de  ce  genre,  tandis  qu'il  est  rare  d'observer  la  maladie  chez  les  adultes  de  la 
population  civile.  Confondue  d'abord  avec  la  diphthérie  buccale  par  Bretonneau, 
cette  affection  a  été  considérée  plus  tard,  aprèsles  travaux  de  Rilliet  et  Barthez 
et  surtout  de  J.  Bergeron,  comme  une  maladie  infectieuse,  spécifique  et  con- 
tagieuse.  La  contagiosité  paralt  en  effet  tres  probable ;  elle  semble  établie  par 
une  série  de  faits  oü  elle  paratt  avoir  eu  pour  instruments  les  cuillers  et  les 
verres  k  boire,  et  par  les  résultats  positifs  obtenus  par  Bergeron  qui  s'est  ino- 
culé  avec  succes  la  maladie  et  a  même  ensuite  contagionné  un  de  ses  parents. 
Mais  la  valeur  des  expériences  de  Bergeron  na  pas  été  confirmée  par  de  nou- 
velles  recherches  ayant  donné  des  résultats  positifs,  et  la  question  ne  peul  être 
considérée  comme  résolue.  Si  Taffection  est  spécifique,  on  doit  la  considérer 
comme  de  faible  spécificité.  Si  la  contagion  est  possible,  elle  ne  s'exerce  guère 
que  sur  une  muqueuse  gingivo-génienne  prédisposée  par  les  phénomènes  con- 
gestifs  dus  k  la  première  dentition  (Taupin),  k  Téruption  des  grosscs  molaires 
(Guersent  et  Blache),  ou  k  celles  de  la  dent  de  sagesse  (Catelan  et  Mayet) ;  et  Ie 
plus  souvent  chez  des  individus  d'ailleurs  débilités  par  Tencombrement,  l'insuf- 
fisance  de  Talimentation,  les  fatigues,  Ie  manque  de  soins  hygiéniques,  etc. 

Le  micro-organisme  spécifique,  s'ilexiste,  est  encore  absolument  inconnu.  On 
Irouve,  dans  le  magma  qui  recouvre  les  ulcérations,  des  microbes  extrómement 
nombreux,  parmi  lesquels  les  spirilles  dominent  (Pasteur).  M.  Netter  a  recueilli 
et  cultivé  ces  spirilles,  mais  n*a  pu  reproduire  des  ulcérations  caractéristiques 
par  rinoculation  des  cultures  pures.  Frühwald  (*)  a  étudié  la  microbiologie  de 
la  stomatite  ulcéro-membraneuse  dans  onze  cas,  et  retrouvé  aussi  des  spirilles, 
avec  des  leptothrix,  des  coccus,  des  bacilles  divers.  Parmi  eux,  il  a  isolé  un 
bacille  dont  les  cultures  dégagent  une  odeur  de  putréfaction  analogue  k  celle 
de  rhaleine  des  malades.  Mais  les  inoculations  de  ces  cultures  ne  lui  ont  pas 

(»)  Frühwald,  Jakrbuch.  f.  Kinderheilk.^  1889,  p.  200.  —  Voycz  aussi  David  :  les  Microbes 
de  la  bouchey  Paris,  1890. 
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(lonné  de  résultais  posiiifs.  M.  Galippe  pense  que  révolution  dentaire  n*agit  pas 
seulement  en  préparani  Ie  terrain,  mais  encore  en  modifiant  Ia  virulence  de 
microbes  saprophy tes  végëtant  dans  Ie  tartre  dentaire,  qui  deviendraienipaiho- 
gènes  en  puUulant  dans  les  liquides  buccaux  modifiës.  Mais  ceite  theorie  n'est 
encore  qu'hypothétique. 

DiagnosÜc  et  pronostic.  —  Le  diagnostic  difTérentiel  est  des  plus 
simples  chez  Tenfant.  Il  faut  cependant  penser  k  la  stomatite  catarrhale  k  formc 
puliacée  qu'on  obscrve  parfois  chez  eux  lors  de  Téruption  des  dents,  ou  encore 
a  la  suite  des  oreillons.  Mais  Tenduit,  souvent  limité,  que  présente  alors  la 
muqueuse  buccale,  a  une  teinte  opaline,  et  il  s'enlève  facilement  avec  le  doigt 
en  laissant  au-dessous  la  muqueuse  rouge,  non  saignante. 

Chez  Tadulte,  en  dehors  des  conditions  épidémiques,  il  est  plus  difficilequ'on 
ne  serable  le  croire  de  diflférencier  la  stomatite  ulcéro-membraneuse  des  autres 
stomatites  ulcéreuses.  Les  commémoratifs,  Tunilatéralité  de  la  lésion,  Taspect 
méme  des  ulcérations,  ne  suffisent  pas  toujours  k  établir  un  diagnostic  certain, 
et  Ton  ne  doit  pas  oublier  que  des  lésions  locales  (dentaires)  et  certaines  infec- 
lions  secondaires  (?),  observées  par  exemplc  dans  le  cours  de  la  blennorrha- 
gie  (Ménard),  peuvent  donner  lieu  k  des  lésions  semblant  identiques  k  celles  de 
la  stomatite  ulcéro-membraneuse.  L'efficacité  du  chloratede  potassene  peut  pas 
non  plus  servir  de  criterium,  car  elle  est  aussi  nette  dans  les  cas  de  stomatite 
mercurielle  que  dans  ceux  qui  nous  occupent. 

Le  pronostic  de  Taffection  est  sans  gravité,  au  point  de  vue  de  la  vie.  Elle  se 
termine  toujours  par  la  guérison  lorsqu'elle  est  soignée  convenablement.  Mais 
les  stomatites  ulcéreuses  intenses  et  prolongées  peuvent  amener  une  altération 
assez  profonde  de  Tétat  général,  surtout  chez  les  enfants,  parce  qu'elles  entra- 
vent  Talimentation  et  ne  vont  guère  sans  un  certain  degré  d'auto-intoxication 
par  déglutition  de  salive  infectieuse  et  de  détritus  de  Tulcère  buccal. 

Prophylaxie  et  traitement.  —  Les  moyens  preven tifsdoivent  consistera 
éviter  les  mauvaises  conditions  hygiéniques  dans  les  agglomérations  de  jeunes 
gens  et  d'enfants,  k  prescrire  des  soins  quotidiens  de  propreté  de  Ia  bouche,  k 
isoler  les  cas  chaque  fois  qu*il  s'en  déclare  et  k  stériliser  par  l'eau  bouillanteles 
objets  mis  en  contact  avec  la  bouche  des  malades. 

Le  traitement  curatif  le  plus  généralement  employé  consiste  k  administrer  le 
chlorate  de  potasse  k  Tintérieur,  k  la  dose  de  2  è  6  grammes  par  jour  suivant 
Tége  du  malade,  et  k  faire  en  méme  temps  des  lavages  de  la  bouche  avec  des 
Solutions  aqueuses  du  méme  sel.  Mais,  pour  n'étre  pas  niable,  Tefficacité  de  ce 
mode  de  traitement  a  été  certainement  exagérée.  Il  n^est  pas  douteux  pour  moi 
que  les  soins  de  propreté  de  la  bouche  qu'on  applique  avec  minutie,  conjointe- 
ment  avecTadministration  du  sel  de  Berthollet,  dés  queTafTection  est  reconnue, 
ne  contribuent  pour  une  large  part  k  la  guérison,  vers  fciquelle  la  stomatite  a 
d'ailleurs  une  tendance  spontanée.  Quoi  qu'il  en  soit,  j'ai  obtenu  dans  un  cer- 
tain nombre  de  cas  que  j'ai  été  appelé  k  soigner  chez  des  jeunes  gens,  la  guéri- 
son rapide  par  un  traitement  purement  local,  consistant  k  faire  des  lavages 
prolongés  plusieurs  fois  par  jour,  avec  des  solutk>ns  antiseptiques,  et  deux  fois 
par  jour  Tattouchement  des  ulcérations  avec  un  petit  tampon  de  coton  hydro- 
phyle  légèrement  imbibé  d'une  solution  de  sublimé  dans  l'eau  distillée,  k  1 
ou  2  pour  1000. 

TRAITE  DE  MÉDEGINE.  —  III.  *i 
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Lc  maladc  doil  élre  nourri  avec  des  oeufs  peu  cuits,  du  lait,  du  bouillon 
addilionné  de  viande  crue,  des  purées  de  légumes,  tant  qu'il  y  a  de  la  dyspha- 
gie.  On  donne  aussi  de  Talcool,  du  café  noir,  des  vins  généreux.  Pour  pré- 
venir  les  troubles  digestifs,  ón  doit  instituer  Tantisepsie  intestinale  suivant  la 
methode  du  professeur  Ch.  Bouchard.  En  cas  de  fièvre  intense,  on  pourra  s*a- 
dresser  k  la  quinine  ou  k  Tantipyrine ;  mais  si  Tantisepsie  des  surfaces  du  tube 
digestif  est  rigoureusement  faite,  on  n'aura  que  rarement  besoin  d'y  recourir. 


III 
6AN6RËNE  BUCCALE.  —  NOHA 


Description.  —  Malgré  Tabsence  de  phénomènes  douloureux,  ce  sont  les 
lésions  buccales  qui  tout  d'abord  attirent  Tattention  dans  presque  tous  les  cas. 
Cest  une  petite  ulcération,  siégeant  k  la  face  interne  d'une  joue,  et  qui  a  été 
précédée  par  une  teinte  violacée  de  la  muqueuseetla  formationd'une  phlyctène. 
Au  début,  Tulcération  est  arrondie  et  circonscrite,  et  son  fond,  d'une  coloration 
grisAtre,  est  recouvert  d'une  couchc  de  débris  putrilagineux.  Ses  bords  sont 
dessinés  par  un  liséré  saillant,  de  teinte  livide.  Elle  s'étend  rapidement  en  sur- 
face  et  en  profondeur,  et  communiqué  k  Thaleine  une  fétidité  gangréneuse  qui, 
avant  toute  inspection,  permet  de  faire  Ie  diagnostic.  La  salivation  est  tres 
abondante ;  la  salive  présente  la  méme  fétidité  que  1'haleine ;  elle  est  plus  ou 
moins  sanieuse  et  sanguinolente. 

A  celte  période  de  son  évolution,  raffection  peut  rétrocéder  si  elle  est  traitée 
énergiquement.  On  a  même  vu  la  rétrocession  se  produire  spontanément  dans 
quelques  cas.  Mais  presque  toujours,  si  elle  est  alors  abandonnée  a  elle-móme, 
il  se  forme  bientót  un  noyau  d'induration  situé  entre  Ia  muqueuse  et  la  peau 
de  la  joue.  Ce  noyau,  qui  donne  la  sensation  d'une  nodosité  dure  lorsqu'on 
saisit  la  paroi  buccale  entre  Ie  pouce  place  sur  la  joue  et  l'index  introduit  dans 
la  bouche,  peut  parfoisprécéderl'ulcération  et  marquer  Ie  début  de  Taffection. 
On  a  méme  dit  qu'il  était  toujours  Ie  premier  phénomène.  Dés  lors  la  région 
correspondante  se  tuméfie,  s'empéte,  et  devient  Ie  siège  dun  oedème  tres  mar- 
qué.  Cet  oedéme  apparalt,  suivant  les  cas,  du  troisième  au  neuvième  jour.  Il 
augmcnte  progressivement ;  la  peau  de  la  région  déformée  prend  une  teinte 
raarbrée,  brunètre  ou  rouge  sombre,  en  méme  temps  que  l'ulcération  de  la 
muqueuse  a  progressé  et  pris  un  caractère  franchement  gangréneux.  Des 
cschares,  mollassee  et  putrilagiueuses,  se  détachent  de  la  paroi  buccale,  en 
determinant  des  hémorrhagics  plus  ou  moins  considérables.  L'wlcération  peut 
ainsi  gagner  progressivement  les  gencives,  les  lèvres,  dénuder  les  alvéoles, 
s'étendre  au  périosle  et  déterminer  la  nécrose  des  maxillaires.  Les  dents  se 
déchaus^ent  et  tombent ;  les  lèvres,  déchiquetées,  se  recouvrent  de  croütes  bru- 
nètres.  Une  sanie  purulente  renfermantdes  détritus  gangréneux  s'écoule  conti- 
nuellement  de  la  bouche. 

L'induration  des  tissus  se  rapproche  de  plus  en  plus  de  la  face  cutanée  de  la 
joue;  celle-ci  finit  par  étre  envahie  et  alors  apparatt  une  escharc  cutanée,  de 
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coloraiion  noirètre,  iranchant  plus  ou  moins  neliement  sur  la  icinte  violacée  et 
livide  des  régions  avoisinantes.  Cetie  eschare  grandit  rapidement,  et  peut 
envahir  toutc  la  moitié  de  la  face,  les  paupières,  Ie  menion,  ei  méme  s'étendre 
jusqu'au  cou.  Quelles  que  soieni  Tétendue  ei  riniensiié  des  lésions  gangré- 
neuses,  les  phénomènes  douloureux  sont  toujours  peu  accusés,  ei  sembleni 
en  coniradiction  avec  les  désordres  locaux. 

Les  phénomènes  généraux  ne  différent  en  rien  de  ceux  que  Ton  observe  dans 
les  auires  localisations  de  la  gangrène  septique.  Peu  marqués  au  dóbui,  ils  ne 
lardent  pas  k  prendre  de  rimporiance,  surtout  lorsque  raffeciion  doii  avoir 
une  issue  fatale.  Cependant  la  fièvre  n'est  jamais  irès  élevée,  et  Télévation 
Ihermique  peut  méme  faire  dófaut  complètemeni.  Mais  Ie  pouls  est  petit  et 
rapidc,  Tabattemeni  et  la  prostraiion  sont  irès  marqués.  Parfois,  k  ccriains 
moments,  on  peut  voir  un  peu  d  agiiation  ei  méme  du  délire. 

Lorsque  la  mort  survient,  ce  qui  est  pour  ainsi  dire  la  règle,  clle  arrive  au 
milieu  de  phénomènes  adynamiques.  Le  ventre  se  ballonne,  une  diarrhée 
féiide,  abondante,  affaibliiencorepluslemoribond.  Des  complicaiions  broneho- 
pulmonaires  septiques  peuvent  aussi  héter  la  ierminaison  fatale.  Enfln,  on 
peul  eneore  observer  simultanément  d*autres  localisations  gangréncuses  (gan- 
l^rène  de  la  vulve,  des  membres,  du  poumon,  etc). 

Si,  par  exception,  Taffection  évolue  spontanément  vers  la  guérison,  on  voit 
Teschare  se  limiter,  s'isoler;  les  tissus  mortiflés  se  détachent  en  laissant  k 
leur  place  de  vastes  pertes  de  substance  interessant  souvent  toute  Tépaisseur 
de  Ia  paroi  buccale  perforée.  Les  bords  de  la  plaie  perdent  leur  coloraiion 
grisétre;  ils  deviennent  rouges,  granuleux,  bourgeonnanis.  Mais  la  cicairi- 
sation  est  toujours  irès  longue  k  se  produire ;  elle  peut  móme  étre  retardée  ou 
compromise  par  le  retour  de  la  gangrène.  Il  n*est  pas  rare  de  voir  des  (istules 
persisier  au  niveau  des  perforations  buccales,  et  la  cicairice  est  toujours  plus 
ou  moins  vicieuse  et  difforme  :  c*esi  dans  le  cas  seulement  oü  Ie  processus 
^angréneux  se  limiie  alors  que  les  lésions  sont  irès  circonscriies  encore,  que 
la  réparation  peut  se  faire  sans  entratner  de  difformité  consécutive. 

L'évolution  de  la  gangrène  buccale  est  toujours  rapide;  la  durée  totale  de 
la  période  de  moriification  ne  dépasse  guère  huii  jours,  cl  en  quelques  jours 
seulement  Ia  vie  peut  eire  menacée. 

Anatomie  pathologique.  —  L'examen  objectif  permet  de  suivre  l'évolu- 
iion  macroscopique  du  processus  gangréneux,  qui  est  celui  de  la  gangrène 
humide.  Les  lésions  secondaires  du  périosie  des  maxillaires  peuvent  déter- 
miner  des  nécroses  osseuses  avec  élimination  de  séquesires. 

A  Texamen  histologique,  on  consiate  au  débui  une  inflliraiion  leucocyiique 
Irès  marquée  dans  les  points  qui  devaient  eire  envahis  par  la  gangrène.  Tandis 
<|ue  les  parties  périphériques  subissent  Tenvahissement  leucocyiique,  les  parlies 
centrales  mortiliées  sont  atteinies  par  la  nécrose  de  coagulation.  Les  peiits 
vaisseaux  sont  Ihrombosés,  mais  les  recherches  de  MM.  Quinquaud  ei  Rendu 
ont  démoniré  que  les  gros  troncs  vasculaires  éiaient  perméables.  Les  nerfs 
demcurent  souvent  intacts  au  milieu  des  masses  nécrosées. 

Étiologie.  —  Assez  frequent  autrefois,  le  noma  est  de  venu  irès  rare.  On  ne 
Ie  rencontre  que  chez  des  enfants,  et  tout  pariiculièremeni  entre  2  el  10  ans, 
dans  les  agglomérations  hospitalières  ou  les  milieux  ouvriers.  L'affeclion  u'est 
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jamais  primiiive,  mais  toujours  secondaire  k  des  maladies  générales  infec- 
iieuses  :  rougeole,  scarlaline,  fièvre  typhoïde.  Elle  doit  donc  élre  considérée 
comme  une  infection  secondaire,  el,  malgré  la  régularité  de  son  évolution  et  la 
constance  du  siëge,  sa  spécificité  est  encore  douteuse. 

Dans  la  profondeur  des  tissus  gangrenés,  les  micro-organismes  se  rencon- 
trent  en  quantitós  énormes  :  bactéries,  microcoques  isolés  ou  en  zooglées,  etc. 
Dans  deux  cas  qu'a  étudiés  Babès  (*),  il  a  pu  isoler  plusieurs  espèces,  dont  les 
cultures  ont  été  inoculées  sans  résultats.  En  1889,  Schimmelbusch  (*)  a  étudié 
un  cas  de  noma  consécutif  k  la  flèvre  typhoïde,  et  a  obtenu  des  résultats  plus 
atisfaisants  que  Babè$.  Au  centre  de  la  masse  sphacélée,  il  a  aussi  reconnu 
la  présence  de  micro-organismes  nombreux,  mais  k  la  limite  de  la  partie  saine, 
il  na  plus  rencontre  qu'une  seule  espèce  de  bacterie,  penetrant  assez  loin  dans 
Ie  tissu  sain  par  les  espaces  lymphatiques,  et  a  pu  en  obtenir  assez  aisément 
des  cultures  pures.  Il  s*agissait  de  bêtonnets  courts,  k  extrémités  arrondies, 
réunis  souvent  en  forme  de  filaments,  et  se  laissant  colorer  pa'r  Ie  violet  de 
gentiane  et  la  methode  de  Gram. 

L'inoculation  de  fragments  de  tissus  ne  contenant  que  cette  seule  espèce  de 
bactéries  a  donné  des  résultats  variables.  lis  furent  nuls  chez  la  souris  et  Ie 
pigeon,  mais  chez  Ie  lapin  il  se  produisit  du  pus  au  point  inoculé,  et  chez 
deux  poulets,  apparut  une  nécrose  circonscrite,  du  volume  d'un  haricot,  è 
périphérie  colorée  en  vert.  L'élimination  eut  lieu  au  bout  de  trois  semaines. 

La  question  appelle  donc  encore  de  nouvelles  recherches. 

Diagnostic  et  pronostic.  —  Le  noma  ne  peut  donner  lieu  k  des  erreurs 
de  diagnostic  qu'è  son  début.  Or,  c'est  k  ce  moment  qu'il  est  important  de 
reconnaltre  Taffection,  car  alors  seulemenl  le  traitement  peut  arrêter  le 
développement  des  lésions  et  amener  la  guérison. 

On  ne  confondra  pas  la  stoinatite  idcéi'euse  avec  le  noma,  si  Ton  se  rappelle 
que  les  ulcérations  gingivales,  dans  la  stomatite  ulcéreuse,  precedent  les 
lésions  de  la  face  interne  de  la  joue  ou  du  moins  ne  se  montrent  jamais  après 
clles.  Dans  les  cas  sévères  oü  la  joue  envahie  devient  oedémateuse,  on  ne  voit 
jamais,  comme  dans  le  noma,  eet  oedème  accompagné  d'induration. 

La  pustule  maligne  débute  par  la  surface  cutanée  et  il  est  ordinairemenl 
facile  d'en  retrouver  Tétiologie.  D'ailleurs,  s'il  y  avait  doute,  la  recherche  de  la 
bactéridie  charbonneuse  établirait  bien  vite  le  diagnostic. 

Le  purpura  infeciieux  k  forme  gangréneuse  (Martin  de  Gimard)  peut  déter- 
miner  du  cóté  de  la  bouche  des  accidents  absolument  analogues  k  ceux  du 
noma.  Il  est  rare  cependant  que  les  lésions  soient  localisées  k  la  joue,  et  dans 
ce  cas  Teschare  est  précédée  d'une  tache  purpurique.  D'ailleurs  les  phéno- 
mènes  généraux  sont  toujours,  dés  le  début,  tres  marqués. 

Le  pronostic  est  extrêmement  grave  si  Taffection  est  abandonnée  k  elle-mêmc 
OU  n'est  traitée  que  lorsque  les  lésions  ont  eu  le  temps  de  s'étendre.  Dans  le 
cas  contraire,  on  peut  espérer  la  guérison  dans  un  certain  nombre  de  cas, 
si  Ton  institue  un  traitement  approprié. 

Traitement.  —  Le  traitement  réellement  efficace  consiste  k  détruire  com- 
plètement  le  foyer  a  Taide  du  thermo-cautère,  employé  k  plusieurs  reprises  et 

(*)  CoRNiL  et  Badès,  Lc8  bactéries. 

(*)  ScuiMMELBUSu,  De%U,  med,  Woch.,  1880,  n*  26,  ei  Jour.  des  conn.  méd.y  1880,  p.  280. 
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jusqu'è  ce  que  la  plaie  devienne  fraiichement  bourgeonnante.  En  méme  temps, 
on  doit  instituer  unc  antisepsie  buccalc  aussi  rigoureuse  que  possible,  multi- 
plier les  lavages,  changer  souvent  les  linges,  et  relever  Fétat  général  du 
malade  par  des  toniques  et  de  Talcool.  Le  traitement  donnera  des  résultats 
d'autant  plus  efficaces  et  plus  rapides  qu'il  sera  institué  plus  prés  du  début. 


IV 
STOHATITE    APHTHEÜSE 

La  stomatite  aphtheuse  aurait  pu  ólre  décrite  avee  les  maladies  infectieuses 
communes  k  Thomme  et  aux  animaux,  et  elle  mériterait  même  dans  une 
certaine  mesure  le  nom  de  fièvre  aphtheuse,  L'identité  de  cette  affection  avee 
la  fièvre  aphtheuse  des  bovidés  paratt  en  effet  tout  a  fait  démontrée  aujour- 
d'hui.  Cependant  la  localisation  de  Téruption  k  la  muqueuse  de  la  bouche,  et 
Tabsence  de  phénomènes  généraux  dans  les  formes  attënuées  de  la  maladie 
qui  sont  les  plus  fréquentes,  permettent  de  ranger  encore  les  aphthes  parmi 
les  affections  buceales. 

Historique.  —  On  désignait  autrefois  sous  le  nom  d'aphthe  toute  ulcé- 
ration  superficielle  de  la  bouche.  C'est  k  Boerhaave  et  k  Van  Swieten  que 
revient  le  mérite  d'avoir  compris  sous  cette  dénomination  une  maladie  épidé- 
mique  accompagnée  d'accidents  fébriles  et  k  marche  cyclique  :  pour  ces 
auteurs,  les  ulcérations  buceales  ne  représentaient  qu'une  simple  détermi- 
nation  morbide.  Il  est  vrai  qu'ils  faisaient  aussi  rcntrer  dans  leur  description 
un  certain  nombre  de  cas  de  stomatite  ulcéreuse  et  de  noma.  C'est  en  1765 
que  Sagar  émit  le  premier  Tidée  de  Torigine  bovine  de  Taffection,  et  Topinion 
que  le  lait  était  un  agent  de  transmission  de  Tanimal  k  Thomme.  Cette  theorie 
resta  longtemps  dans  Toubli;  mais  dans  ces  dernières  années,  on  a  signalé  k 
plusieurs  reprises  la  coïncidence  d'épidémies  d'aphthes  chcz  Thomme  avee  des 
épizooties  de  fièvre  aphtheuse,  et  enfin,  dans  un  récent  travail,  M.  David  (*)  a 
publié  des  faits  qui  paraissent  établir  d*une  faQon  positive  l'origine  bovine  des 
aphthes. 

Description.  —  L'affection  débute  ordinairement  par  un  peu  de  séche- 
resse  de  la  bouche,  k  laquelle  succède  une  sensation  de  piqürc,  de  cuisson 
plus  ou  moins  limitée  k  un  point  et  accompagnée  d*une  sécrétion  salivaire  tres 
marquée.  En  même  temps,  on  observe  souvent  des  phénomènes  généraux  :  il 
existe  un  état  fébrile,  d'ordinaire  peu  intense,  et  des  troubles  digestifs;  de 
rinappétence,  et  quelquefois  de  la  diarrhée  chez  les  jeunes  enfants.  Mais  ces 
Iroubles  peuvent  manquer,  et  Téruption  buccale  constitue  alors  le  fait  pri- 
mordial  et  le  plus  important. 

Elle  est  caractérisée  par  Tapparition  de  taches  rouges  disséminées  sur  la 
muqueuse  buccale.  Chez  Tenfant  k  la  mamelle,  et  c'est  surtout  chez  Tenfant 
élevé  au  biberon  qu'on  observe  Ja  stomatite  aphtheuse,  Téruption  se  dispose 

(*)  David,  Archives  générales  de  médecine,  1887,  pages  317,  445.  —  Le  même;  Les  microbes 
de  Ut  bouchej  p.  158  et  suivantes. 
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assez  fréquemment  sur  deux  lignes  symélriques,  de  chaque  cólé  du  raphé 
médian  du  palais.  Chez  Tadulte,  on  la  rencontre  aussi  bien  sur  la  muqueyse 
palaiine  qu*è  la  face  interne  des  joues  et  des  lëvres  et  sur  la  muqueuse  lin- 
guale.  Au  centre  de  la  macule,  on  voit  se  former  tres  rapidement  un  point 
blanc  qui  s'arrondit,  devient  peu  k  peu  transparent,  et  prend  nettement  les 
caractères  d*une  vésicule.  A  ce  moment,  rériiption  est  donc  constituée  par  une 
vésicule  centrale,  dont  Ie  diamètre  ne  dépasse  que  rarement  celui  d'un  pois, 
entourée  d'une  auréole  rouge,  peu  étendue,  et  reguliere.  Cet  aspect  persiste 
pendant  deux  ou  trois  jours,  puis  la  vésicule  se  rompt,  laissant  k  sa  place  unc 
petite  ulcération  arrondie,  dont  Ie  fond  est  recouvert  d'une  sorte  de  fausse 
membrane  jaune  grisêtre  qui  s'enlève  assez  difficilement,  laissant  alors  la 
muqueuse  rouge  et  méme  saignante.  Les  bords  de  l'ulcération  sont  rouges, 
tailles  k  pic,  et  légèrement  indurés.  L'auréole  rouge  persiste,  faisant  paraltre 
r ulcération  plus  profonde  qu'elle  ne  l'est  en  réalité.  Les  ulcérations  sont 
réparties  irrégulièrement;  parfois  les  éléments  éruptifs  sont  cohérents,  et  Tul- 
cération  présente  alors  des  con tours  polycycliques. 

Dans  Ia  forme  discrete  de  Taffection,  Ie  nombre  des  éléments  éruptifs  dépasse 
rarement  huit  ou  dix,  et  bien  souvent  il  est  moindre. 

La  réparation  apparatt  bientót  :  les  bords  de  Tulcération  deviennent  moins 
rouges,  s'afTaissent,  Ie  fond  se  comble  et  la  cicatrisation  s'effectue  rapidement, 
ne  laissant  k  sa  suite  qu'une  petite  tache  rouge  qui  disparalt  elle-méme  en  une 
semaine  ou  deux. 

Les  troubles  fonctionnels  qui  marquent  Ie  début  de  l'éruption  vont  en 
s'accentuant  pendant  toute  la  durée  de  Taffection  ;  et,  lorsque  Tulcération 
s*est  formée,  les  phénomènes  douloureux  peu  vent  être  tres  marqués  :  chez  Ie 
jeune  enfant,  on  peut  observer  une  gêne  tres  accentuée  de  la  succion ;  chez 
Tadulte,  la  mastication  peut  devenir  presque  impossible.  Quant  k  Ia  salivation, 
c'est  surtout  au  début  qu'elle  est  abondante.  Les  ganglions  sous-maxillaires  ne 
sont  jamais  tuméfiés  primitivement ;  mais  ils  peuvent  Ie  devenir  lorsque  les 
lésions  sont  tres  étendues  ou  lorsqu'elles  sont  mal  soignées. 

Les  symptómes  généraux,  s'il  y  en  a,  ne  persistent  guère  au  dele  des  pre- 
miers jours  de  la  maladie  dans  sa  forme  discrete  et  bénigne,  sauf  dans  les  cas 
oü  Ton  observe  des  poussées  éruptives  successives,  et  dont  je  parlerai  plus 
loin.  Lorsque  la  stomatite  aphtheuse  affecte  la  forme  coherente  ou  confluente, 
les  lésions  sont  tres  rapprochées,  et  souvent  étendues  :  la  langue,  les  lèvres, 
risthme  du  gosier,  Ie  pharynx  même  peuvent  étre  couverts  d'ulcérations. 
Alors,  k  rencontre  de  ce  qu'on  observe  dans  Ia  forme  précédente,  on  peut  assez 
souvent  voir  apparaltre  des  phénomènes  typhoïdes  k  forme  adynamique,  de  la 
diarrhée,  des  vomissements,  unc  fièvre  intense.  Mais  heureusement  cette  forme 
grave  est  rare. 

Marche  et  pronostic.  —  La  marche  de  la  stomatite  aphtheuse  est  en 
général  assez  rapide.  La  durée  totale  d*une  poussée  vésiculeuse  ne  dépasse 
pas  cinq  k  sept  jours.  Chez  les  tres  jeunes  enfants,  Ie  pronostic  peut  acquérir 
une  certaine  gravité  en  raison  des  troubles  digestifs  qui  accompagnent  Taffec- 
tion ;  mais  chez  Tadulte,  tout  se  reduit  d'ordinaire  k  une  indisposition  passa- 
gere. Dans  certains  cas  cependant,  la  première  poussée  est  suivie  d'une 
seconde,    celle-ci  d'une  troisième,  et  on  se  trouve  alors  en  présence  d'une 
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vnriélé  k  poussëes  subintrantes  pouvant  durer  un  mois  et  quelquefois  plus, 
mais  se  terminant  par  la  guérison. 

Le  pronostic  de  la  forme  confluente  n'a  pas  ioujours  ceite  bénigniié  :  chez 
les  jeunes  enfants  surtout,  il  est  pluiót  grave,  tant  en  raison  des  phénomënes 
généraux  que  des  difficultés  de  ralimentation  dues  aux  symptómes  locaux. 

Diagnostic.  —  Il  n'o(Tre  aucune  difficulté  :  pour  peu  qu^on  connaisse 
bien  les  earactères  objectifs  propres  aux  éléments  qui  constituent  Téruption 
nphtheuse,  et  leur  évolution,  celle-ci  se  distingue  facilement  des  autres  lésions 
buccales. 

Anatomie  pathologique.  —  L'étude  des  lésions  anatomiques  qui  con- 
stituent Taphthe  a  donné  liëu  autrefois  k  de  nombreuses  discussions.  Celles-ci, 
loutes  Ihéoriques,  et  basées  sur  Texamen  clinique  de  Téruption,  avaient  trait 
surtout  au  siège  de  la  lésion.  Certains  auteurs  (Van  Swieten^  Bichat,  Billard) 
plagaient  le  siège  de  Tinflammation  dans  les  glandes  mucipares  de  la  muqueuse 
buccale,  et  la  comparaient  k  Tacné;  de  lèi  le  nom  de  stomatite  folliculeuse. 
D'aulres  au  contraire  (Boerhaave,  Bamberger)  la  rapprochaient  de  Therpès. 
L*examen  histologique  a  démontré  qu*il  s^agissait  d'une  série  de  modifications 
de  Tépithélium  et  du  corps  mmqueux  de  Malpighi.  Les  cellules  se  tuméflent; 
il  se  produit  entre  elles  des  cavités  occupées  par  un  liquide  séro-fibrineux. 
Cette  cavité  intra-épithéliale  va  constituer  la  vésicule.  En  même  temps,  les 
papilles  dermiques  sont  turgescentes,  et  Tod  constate  aux  points  correspondant 
è  Téruption  une  inflltration  leucocytique,  peu  abondante.  Les  glandes  muci- 
pares restent  absolument  étrangères  k  ce  processus  (Damaschino). 

Dans  les  formes  confluentes,  on  a  pu  constater,  surtout  chez  les  enfants,  la 
présence  de  vésicules  et  d'ulcérations  aphtheuses  au  niveau  des  muqueuses 
oesophagienne,  stomacale  et  intestinale. 

Étiologie.  —  La  stomatite  aphtheuse  peut  se  rencontrer  k  tout  ége.  Elle 
paralt  cependant  être  un  peu  plus  frequente  dans  les  premières  années  de  la 
vie.  Nous  laisserons  de  cóté  toutes  les  anciennes  idees  émises  au  sujet  de 
l'étiologie  de  cette  stomatite,  qu*on  a  envisagée  comme  une  affection  secon- 
daire survenant  dans  le  cours  d'un  assez  grand  nombre  de  maladies  aiguës  ou 
chroniques.  Il  est  un  certain  nombre  de  faits  bien  élucidés  qui  autorisent  k  la 
considérer  aujourd'hui  comme  une  maladie  microbienne  d'origine  bovine, 
qu'on  ait  affaire  aux  formes  les  plus  bénignes  ou  aux  plus  graves. 

En  premier  lieu,  on  doit  remarquer  que  la  fièvre  aphtheuse  qu'on  observc 
chez  les  bovidés  présente  avec  celle  de  l'homme  des  analogies  frappantes.  Dans 
les  deux  cas,  Taffection  débule  par  une  élévation  thcrmique  accompagnée  de 
Iroubles  gastro-in testinaux,  et  suivie  d'une  éruption  vésiculeuse  se  dévelop- 
pant  sur  la  muqueuse  buccale.  La  fièvre  aphtheuse  des  bovidés  est  épizootique 
et  contagieuse ;  celle  de  l'homme  affecte  souvent  aussi  le  caractère  épidé- 
mique,  et  ces  épidémies  coïncident  fréquemment  avec  des  épizooties  de  fièvre 
aphtheuse  (épizooties  de  1840  en  France,  de  1860  en  Anglelerre,  de  1872  en 
Suisse) ;  enfin,  de  nombreux  cas  de  contagion  de  Tanimal  k  Thomme  ont  été 
observés.  On  a  vu  la  stomatite  débuter  chez  l'homme  deux  k  Irois  jours  après 
l'ingestion  de  lait  provenant  cerlainemenl  de  vaches  atteinles  de  fièvre 
aphtheuse.  On  a  vu  se  développer  des  éruptions  vésiculeuses  au  niveau  des 
mains  excoriées  des  valels  de  ferme  en  contact  avec  des  vaches  atteintes  de 
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cocotte.  L'éruplion  dans  ces  cas  peut  resler  localisóe  aux  exlrémilés  supé- 
rieures, mais  elle  peut  aussi  envahir  Ia  bouche,  probablement  par  auio-inocu- 
lation.  Les  aphthes  soni  bien  cerlainement  auio-inoculables  aussi  de  Ia  bouche 
h  la  peau  :  nous  avons  vu,  M.  P.  Le  Gendre  et  moi,  une  jeune  femme  atteinte 
de  stomatite  aphtheuse  assez  sévère  s'inoculer  l'affection  k  la  joue,  en  grattant 
avec  ses  doigts  imprégnés  de  salive  quelques  pelites  pustules  acnéiques.  Chez 
cette  dame,  Taffection  avait  débuté  deux  jours  après  qu'elle  s  était  mise  au 
régime  lacté,  de  sa  propre  autorité,  parce  qu'elle  soufTrait  de  Teslomac. 
L'affection  procéda  par  poussées  subintrantes,  et  elle  céda  lorsque  le  lait  eut 
été  supprimé.  M.  P.  Le  Gendre  avait  déjè  dit  (*)  avoir  observé  plusieurs  fois  la 
fièvre  aphtheuse  atteignant  successivement  ou  simultanément  deux  ou  trois 
enfants  de  la  même  familie,  et  comme  il  s'agissait  toujours  d'enfants  couchant 
ensemble,  il  avait  incriminé  la  contagion  directe.  J'ai  observé  récemment  plu- 
sieurs cas  contemporains  de  stomatite  aphtheuse  dans  une  maison  de  santé ;  or, 
une  enquête  facile  k  faire  m'a  appris  que  tous  les  malades  atteints  étaient 
précisément  au  régime  lacté.  Les  accidents  cessèrcnt  dés  que  la  maison  cessa 
de  se  fournir  k  la  vacherie  oü  elle  s'adressait  d'ordinaire.  Tous  ces  faits  ne 
laissent  pas  place  au  doute;  ils  montrent  que  Taffection  est  contagieuse,  et  que 
le  lait  est  un  agent-  actif  de  transmission  des  aphthes  des  vaches  k  Thomme. 
Il  est  probable  que  ce  n'est  pas  le  seul,  et  qu'on  peut  incriminer  aussi  le 
beurre  et  peutêtre  les  fromages. 

Cependant,  jusqu'ici,  on  n'a  pu  arriver  k  isoler  le  micro-organisme  spéci- 
fique,  et  Ia  question  microbiologique  reste  encore  k  l'étude. 

Traitement.  —  Le  traitement  prophylactique  tire  ses  indications  des  faits 
énoncés  plus  haut. 

Quant  au  traitement  curatif,  il  consistera  k  faire  faire  de  fréquents  lavages 
de  la  bouche  avec  des  solutions  antiseptiques,  surtout  après  les  repas  :  Ie 
salicylate  de  soude,  en  solution  k  20  pour  100,  a  été  chaudement  recommandé 
pour  eet  usage  par  M.  E.  Hirtz.  On  aura  recours  k  des  badigeonnages  cocaïnés 
si  la  dysphagie  est  tres  marquée ;  et  on  alimentera  le  malade  en  conséquence. 
On  se  trouvera  bien  d'instituer  en  móme  temps  l'antisepsie  intestinale,  en  fai- 
sant  prendre  aux  malades  des  cachets  de  salicylate  de  naphtol  (Le  Gendre). 

Il  va  sans  dire  qu*on  prendra  soin  de  ne  faire  prendre  au  malade  que  du  lait 
bouilli,  et  qu'on  éliminera  tous  les  produits  (laitage,  crèmes,  fromages,  beurre) 
de  provenance  suspecte.  Ce  sera  le  seul  moyen  d'éviter  les  recidives,  les  pous- 
sées subintrantes  n'étant  vraisemblablement  que  des  réinoculations  successives. 


V 
STOMATITE  CRËHEÜSE.  —  HÜGÜET 

Le  muguet  est  une  affection  parasitaire  due  k  la  présence  d'un  micro-orga- 
nisme, le  saccharomyces  albicans.  Comme,  dans  l'immense  majorilé  des  cas, 
elle  siège  k  la  bouche,  on  peut  la  décrire  avec  les  stomatites,  et  lui  conserver 
son  ancien  nom  de  stomatite  crémeuse. 

(*)  Le  Gendre,  Traite  cTantisepsie  médicale,  p.  19i. 
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Description.  —  L'afTeciion  s'annonce  par  des  modifications  remarquables 
de  la  muqueuse  buccale.  Celle-ci  dcvient  rouge,  mais  d'une  rougcur  sombre, 
violacée,  rarement  vive.  Cette  coloration  anormale  débule  par  la  pointe  de  la 
langue,  puis  se  généralise  k  toute  la  surfacede  celle-ci,  qui  peulalors  présenter 
un  aspect  k  peu  prés  identique  k  celui  qu*elle  a  dans  la  scarlatine.  La 
muqueuse  rouge  est  sèche,  rugueuse,  visqueuse,  vemissée  ;  sur  Ie  dos  de  la 
langue,  les  papilles  saillantes  et  non  lubrifiées  donnent  k  la  muqueuse  un 
aspect  connu  sous  Ie  nom  de  langue  de  chat,  Toutes  les  parties  malades  ofTrent 
une  réaction  acide  (Gubler).  L.eur  température,  contrairement  aux  assertions 
de  certains  auteurs,  resteabsolument  normale  (Parrot).  A  ce  moment,  les  signes 
fonctionnels  sont  en  général  fort  peu  accusés ;  tout  se  résumé  dans  une  sensa- 
tion  de  cuisson  et  de  sécheresse.  Chez  les  nouveau-nés,  la  succion  est  plus  ou 
moins  génée. 

Au  bout  de  deux  k  trois  jours,  on  voit  apparaltre  les  plaques  caractéristi- 
ques.  Celles-ci  envahissent  successivement  Ie  dos  de  la  langue,  sa  pointe,  ses 
bords,  les  joues,  les  lèvres,  la  voute  palatine  et  Ie  voile ;  puis  la  face  inférieure 
de  la  langue,  et  en  dernier  lieu  Ie  pharynx  et  les  gencives.  Discrètes,  elles  se 
présentent  sous  Taspect  d'un  semis  de  petits  points  blancs,  qu'on  a  comparés 
è  des  grains  de  scmoule.  Confluentes,  elles  forment  des  nappes  plus  ou  moins 
élendues.  et  d'une  blancheur  remarquable. 

Les  caractères  objectifs  du  muguet  varient  non  seulement  suivant  son  abon- 
dance, mais  encore  d*après  son  siège.  A  la  langue,  Ie  dépót  crémeux  est 
d'abord  conique  ou  ombiliqué,  puis  étalé  en  un  véritable  tapis  neigeux.  Aux 
lèvres,  il  forme  un  enduit  épais ;  aux  joues  il  occupe  surtout  Ie  triangle  inter- 
maxillaire  et  ofTre  un  aspect  caillebotté ;  au  voile  du  palais  et  k  la  voute 
palatine,  il  est  lisse,  et  parfois  circiné.  Dans  tous  ces  points  sa  couleur,  d'un 
blanc  eclatant  au  début,  netarde  pas  k  devenir  d'un  blanc  sale,  puis  jaunètre, 
enfln  d'un  gris  noirétre.  Son  adhérence  diminue  parallèlement ;  elle  est  du 
roste  variable  suivant  les  régions  :  tres  notable  k  la  langue  et  au  voile  du 
palais,  elle  est  remarquablement  faible  aux  joues  et  aux  lèvres. 

La  muqueuse  sous-jacente  aux  plaques  de  muguet  est  rouge,  elle  peut  méme 
saigner  si  on  la  frotte  avec  un  linge  rude,  mais  elle  n'est  pas  ulcérée.  Lors- 
qu'on  la  débarrasse  de  Tenduit  parasitaire  qui  la  recouvre,  celui-ci  ne  tarde 
pas  k  reparaltre,  et  cette  réapparition  se  manifeste  tant  que  la  guérison  n*est 
point  définitive,  tant  que  la  muqueuse  reste  acide  (Gubler). 

Tels  sont  les  caractères  objectifs  du  muguet  confirmé.  A  cette  période  les 
Iroubles  fonctionnels  varient  suivant  Töge  des  sujets.  Chez  les  nouveau-nés, 
la  succion  est  de  plus  en  plus  génée,  et  la  déglutition  paralt  difficile  ;  en  móme 
lemps,  on  observe  des  accidents  dyspeptiques  (vomissements,  diarrhée,  etc.) 
qui  dépendent  du  syndróme  athrepsique  (Parrot)  et  non  du  muguet  intestinal 
comme  Ie  pensait  Valleix.  Chez  Tadulte,  tout  se  borne  Ie  plus  souvent  a  une 
sensation  de  sécheresse  et  de  corps  étranger  grenu  assez  désagréable.  Enfin 
chez  les  vieillards,  et  particulièrement  chez  les  vieux  urinaires,  il  existe  une 
dysphagie  buccale  intense,  surtout  marquée  pour  les  aliments  qui  ont  besoin 
d'être  soumis  k  la  mastication  et  k  Tinsalivation  (F.  Guyon). 

Le  muguet  offre  une  évolution  des  plus  variées.  Dans  Ie  premier  dge,  il  se 
présente  k  eet  égard  sous  deux  formes  absolument  différentes  :  la  forme  légere 
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et  la  forme  gravc.  La  première  ne  se  voit  que  chez  les  nourrissons  robusles , 
elle  coexisle  avec  des  coliques,  de  la  diarrhée,  de  rérythème  fessier,  éphé- 
mères  comme  la  lésion  buccale.  La  seconde  accompagne  Tathrepsie  avancëe. 
Il  s*agit  alors  d'enfanis  cachecliques,  émaciés,  d'un  teint  livide  et  terreux, 
atteints  de  vomissements  et  de  diarrhée  incoercibles.  Le  ventre  est  ballonné, 
les  régions  fessières  et  crurales  postérieures  sont  le  siège  d'une  rougeur  som- 
bre  diffuse.  L'algidité  ne  tarde  pas  k  apparaitre  et  la  mort  èsurvenir.  Il  va  sans 
dire  que  c'est  par  abus  de  langage  qu*on  dit  muguet  lége7*  et  muguet  grave  ; 
le  muguet  des  nourrissons,  comme  celui  des  vieillards,  n'est  qu'un  épiphéno- 
mène  :  on  meurt  avec  lui  et  non  par  lui.  Sous  ce  rapport,  il  mérite  d'être  rap- 
proché  de  la  phlegmatia,  des  parotides,  autrcs  stigmates  des  cachexies. 

Etiologie  et  nature.  —  Le  muguet  peut  se  rencontrer  k  tous  les  éges  de 
la  vie,  mais  il  est  surtout  frequent  chez  les  nouveau-nés,  notamment  chez  les 
athrcpsiques  (Parrot).  Chez  les  adultes,  il  ne  se  voit  guère  que  dans  les  affec- 
tions  cachectisantcs  ou  au  cours  des  maladies  infectieuses  graves  (tumeurs 
malignes,  diabete,  tuberculose,  pneumonie,  fièvre  typhoïde,  puerpérisme,  etc). 
Enfin,  il  est  assez  commun  chez  les  vieillards,  principalement  chez  les  vieux 
urinaires  (prostatiques,  rétrécis).  C*est  h  la  bouche  qu'il  apparatt  le  plus  sou- 
vent ;  cependant  il  n'est  pas  exccptionnel  de  le  voir  débuter  par  le  pharynx 
(Duguet,  Damaschino). 

D'abord  confondu  avec  les  autres  affections  de  la  bouche,  le  muguet  a  été 
ensuite  considéré  pendant  longtemps  comme  une  stomatite  exsudative.  C'est 
Berg  qui  le  premier  en  1842  a  reconnu  sa  nature  parasitaire.  Puis  M.  Gruby  a 
étudié  lemicrophyte  parasite,  auquel  il  a  donné  le  nom  d'aphthophyta.  Ensuite 
Gubler  a  montré  Tinfluence  de  Tacidité  buccale  sur  le  développement  do  Tor- 
ganisme  du  muguet.  Mais  c'est  k  Ch.  Robin  qu'on  doit  la  première  descrip- 
lion  du  parasite,  dénommé  par  eet  auteur  o/V/mm  albicans.M.  Quinquaud,  dans 
une  étude  ultérieure,  proposa  de  créer  pour  l'oïdium  un  genre  spécial  de  cham- 
pignons, les  syringosporés,  et  de  l'y  faire  rentrer  sous  le  nom  de  syringospora 
Robinii.  De  plus,  M.  Quinquaud  cultiva  le  parasite  sur  divers  milieux,  et  vit  pour 
la  première  fois  les  formes  de  levure  qu'il  peut  présenter.  Dans  ces  dernières 
années  enfin,  la  question  a  fait  un  pas  capital,  gréce  aux  travauxde  M.  Audry, 
qui  a  établi  définitivement  qu'il  s'agit  d'une  levure,  le  saccharomyces  albicans, 

Lorsqu'on  examine  au  microscope  une  plaque  de  muguet,  on  voit  qu'ellc  est 
constituée,d'une  part,  par  des  cellules  épithélialesappartenant  au  type  pavimen- 
teux,  presque  toutes  en  état  de  dégénérescence  granuleuse,  et,d'autrepart,  par 
le  parasite.  Celui-ci  se  montre  formé  de  filaments  entre-croisés,  considérés  par 
les  anciens  auteurs  comme  un  mycélium  typique  de  champignon,  et  de  corpus- 
cules  arrondis,  auxquels  les  mêmes  auteurs  attribuaient  la  valeur  de  véritables 
spores.  On  rencontre  également  dans  les  plaques  de  muguet  divers  autres 
parasites  d'un  ordre  plus  ou  moins  élevé,  entre  autres  le  lepthothrix  buccalis. 
Depuis  les  recherches  de  M.  Audry(*),  on  connait  tres  exaclement  la  natureet 
l'évolution  du  parasite  du  muguet,  et  Ton  peut  s'expliquer  que  les  auteurs  qui 
Tont  précédé  aient  fait  du  muguet  une  véritable  mycose.  Voici  le  résumé  de 
ces  intéressantes  recherches  : 

(*)  AuDRY,  Revue  de  médecine,  1887. 
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Cultivé  sur  gelatine,  Ie  saccharomycès  donne  des  colonies  ressemblani  k  de 
petites  perles  d'un  blanc  pur.  Les  colonies  sont  un  peu  exubéranies  et  ne  liqué- 
fient  pas  Ie  milieu  de  culture.  Sur  gélose,  Ie  développement  est  plus  rapide, 
ce  qui  tient  certainement  è  ce  fait  que  Tagar  peut  être  mis  k  Téluve  k  55°.  lei 
les  colonies  sont  lisses,  étalées.  Sur  pomme  de  terre,  Ie  parasite  donne  de  petits 
groupes  saillants  d'un  blanc  sale,  tacheté  de  noir  par  places.  Le  milieu  de  cul- 
ture sur  lequel  il  revêt  son  aspect  le  plus  caractéristique  est  la  carotte  cuite, 
stériliséed'aprèsle  procédé  de  M.  Roux.  On  obtient  en  quarante-huit  heures  une 
belle  culture  d'un  blanc  immaculé  tranchant  sur  le  fond  rouge  de  la  carotte. 
Dans  toutes  ces  cultures  sur  milieux  solides,  Texamen  histologique  montre  le 
saccharomycès  sous  forme  de  cellules  rondes  ou  irrégulières,  isolées  ou  acco- 
lées,  revêtues  d'une  membrane  d'enveloppe  épaisse  et  réfringente  qui  ne  prend 
point  les  matières  colorantes,è  Tinverse  du  protoplasma.  Qk  et  \k  quelquesélé- 
ments  offrent  les  indices  d*une  reproduction  par  bourgeonnement,  caractèro 
pathognomonique  des  levures. 

Tout  autre  se  présente  le  microphyte  lorsqu'on  le  "cultive  dans  des  milieux 
liquides.  Les  cellules  s  allongent  de  plus  en  plus  k  mesure  que  la  culture 
se  développe,  et  Ton  assiste  k  la  mycélisation.  Au  bout  de  quelques  jours, 
l'aspect  est  tout  k  fait  typique,  et  rappelle  cequ'on  observe  k  Texamen  des  pla- 
ques de  muguel  :  ce  sont  de  longs  fllaments  entremélés  de  cellules  ovalaires 
Irès  abondantes.  Si,  au  lieu  de  bouillon,  on  s*est  servi  de  vin  stérilisé,  on  n*ob- 
lient  guère  que  des  Glaments.  Ceux-ci,  reportés  sur  un  milieu  de  culture  solide, 
ne  donnent  naissance  qu'è  des  corps  arrondis. 

Cette  évolution  du  parasite  est  des  plus  curieuses,  et  la  connaissance  de  ce 
polymorphisme  apparent  fait  aisément  comprendre  pourquoi  Ie  muguet  avait 
été  simplement  cousidéré  comme  formé  d'un  mycélium  et  de  spores.  Enréalité, 
ainsi  que  Tont  démontré  MM.  Roux  et  Linossier(*),  les  vraies  spores  n*appa- 
raissent  que  sur  un  liquide  minéral  sucré  (liquide  de  Noegeli).  Elles  se  présen- 
lent  sous  Taspect  de  sphères  situées  k  l'extrémité  d*un  chapelet  de  levures 
volumineuses  et  gorgées  de  glycogène.  Ces  sphères  sont  désignées  sous  le  nom 
de  clamydospores,  et  la  spore  véritable  s'en  échappe  par  déhiscence  lorsqu'on 
dilue  le  liquide.  Ces  clamydospores  paraissent  étre  les  seules  formes  durables 
du  muguet. 

Un  point,  également  important,  qui  ressort  encore  des  recherches  de  M.  Audry,. 
eest  l*inutilité  d'un  milieu  acide  :  dans  les  cultures  artiflcielles,  Ie  parasite 
pousse  aussi  bien  sur  les  milieux  neutres  ou  légèrement  alcalins  que  sur  les 
milieux  acides.  Ceci  n*infirme  en  rien  les  faits  cliniques,  mais  diminue  Timpor 
lance  théorique  du  róle  attribué  par  Gubler  k  Tacidité  buccale. 

MM.  Roux  et  Linossier  ont  étudié  avec  beaucoup  de  sagacité  les  conditions 
étiologiques  de  Tapparition  du  muguet  chez  l'hommc.  Il  résultedes  recherches, 
de  ces  auteurs  que  le  parasite  ne  peut  être  cultivé  dans  Ia  salive ;  et  Tabsence  de 
la  salivc  dans  la  bouche  humaine  est  en  cfTet  une  condition  favorable  k  son 
développement,  puisqu*on  observe  surtout  le  muguet  pendant  les  deux  pre- 
miers mois  de  la  vie,  alors  que  la  sécrétion  salivaire  n'a  pas  encore  commencé, 
et  dans  le  cours  de  la  flèvre  typhoïde,  de  la  fièvre  hectique,  de  la  cachexie  uri- 

(*)  Roux  et  Linossier,  Archives  de  médecine  expérimentale,  janvier  et  mars  1890.  —  Les- 
méraes,  Dull.  de  la  SociéU  chimiquCy  décembre  1890. 
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naire,  oü  la  sécheresse  buccale  est  k  peu  près  constante.  Le  lait,  qui  constitue 
habituellement  raliment  de  cesmalades,  n'est  pas  davantage  un  milieu  favorable 
au  développement  du  muguet :  il  faut  qne  ce  lait  subisse,  pendant  la  stase  intra- 
buccale,  une  fermentation  préalable,  pour  devenir  un  milieu  dans  lequel  Ic 
parasite  végèle.  On  est  donc  bien  amené  k  voir  dans  Téclosion  du  muguet  un 
phénomène  secondaire  et  consécutif  k  une  première  fermentation  microbienne. 
Ces  faits  expliquent  d'ailleurs  facilement  la  stomatite  érythémateuse  qui  pré- 
cède  habituellement  le  muguet,  ainsi  que  Tacidité  de  la  bouche  k  laquelle 
Gubler  avait  donné  tant  d'importance. 

Quels  sont  maintenant  les  points  de  Torganisme  oü  peut  se  développer  le 
saccharomycès?  D'une  fagon  générale,  on  peut  dire  que  le  muguet  ne  se  déve- 
loppe  que  sur  les  muqueuses  k  épithélium  pavimenteux  et  qu'il  s'arrête  au 
niveau  des  épithéliums  cylindriques.  Son  siège  de  prédilection  est  la  langue,  oü 
il  se  montre  d'ordinaire  limité  au  revétement  épithélial,  maisdont  il  peut  aussi 
envahir  le  derme  muqueux.  Puis  vient  le  pharynx.  Dans  cette  région,  le  mu- 
guet s'étend  plus  ou  moins,  mais  il  s'arréte  au  niveau  de  Torifice  postérieur  des 
fosses  nasales,  et  il  n'atteint  non  plus  le  larynx  que  tres  exceptionnellement  et  au 
niveau  des  cordes  vocales  inférieures.  Souvent,  chez  les  nouveau-nés  surtout, 
Toesophage  est  envahi  par  le  parasite.  Celui-ci  ne  dépasse  généralement  pas  la 
tunique  muqueuse.  Il  s'arrête  au  niveau  du  cardia,  oü  il  forme  un  feston  carac- 
téristique.  Mais,  contrairement  k  Topinion  de  Reubold,  le  muguet  peut  cepen- 
dant  se  voir  k  la  surface  de  la  muqueuse  slomacale,  oü  il  revêt  Taspect  d*efflo- 
rescences  jannes,  ombiliquées,  favoïdes;  dans  les  cavités  mêmes  des  glandes 
gastriques,  et  dans  la  couche  sous-muqueuse  (Parrot).  Le  coecum,  lui  aussi, 
offre   parfois  des   plaques   jannes,  adhércntes,   constituées  par  le   parasite. 
Parrot,  qui  a  fait  une  étude  remarquablc  de  la  généralisation  du  muguet  chez 
les  athrepsiques,  ne  Ta  jamais  rencontre  k  Tanus  ni  k  la  vulve.  Par  contre, 
il  l'a  vu  au  larynx,  et  jusque  dans  le  poumon.  Les  faits  expérimentaux  de 
Klemperer,   Roux  et  Linossier,  les  observations  anatomiques  de   Virchow, 
Wagncr  et  plus  récemment  Schworl,  prouvent  que  dans  certaines  conditions 
tres  rarement  réalisées  le  parasite  du  muguet  peut  pénétrer  dans  les  vaisseaux, 
et  par  la  circulation  faire  une  infection  générale;  on  l'a  trouvé,  en  pareil  cas, 
dans  divers  parenchymes  (ra te,  reins)  (*). 

Le  muguet  se  développe  k  la  suite  d'une  contamination.  Olle-ci  se  fait  le 
plus  ordinairement  par  le  biberon  et  le  sein  des  nourrices  (nouveau-nés),  mais 
le  mode  de  contagion  des  adultes  n*est  pas  encore  bien  établi.  Elle  n'est  pas 
douteuse  cependant;  et  d'ailleurs  on  a  relate  de  véritables  épidémies  hospita- 
lières. 

Diagnostic.  —  Le  muguet  est  une  affection  qui  demande  k  étre  recher- 
chée,  notamment  chez  TaduUe.  Les  caractères  objectifs  en  rendent  le  diagnostic 
facile ;  toutefois,  Texamen  microscopique  devra  toujours  être  pratiqué  dans  les 
cas  embarrassants.  Chez  les  nouveau-nés,  on  pourrait  prendre  pour  du  muguet 
des  fjrutneaux  de  lait  séjournant  k  la  surface  de  la  muqueuse  buccale,  mais 
ceux-ci  s'enlèvent  facilement,  ne  se  reproduisent  pas  une  fois  enlevés,  siègent 
sur  une  muqueuse  saine  et  se  voient  plutöt  k  la  partie  postérieure  de  la  langue. 

(■)  Consullcz  rorlicle  de  M,  Achalme;  GascUedcs  hupUavuc,  25  avril  1891. 
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Les  amas  éptthéliaux  différent  du  muguei  par  leurs  caracières  histologiques 
et  leur  topographie  (palais,  gencives).  Les  aphthes  sont  conséeutifs  k  une 
éruption  vésiculeuse  et  sont  constitués  par  des  exulcérations  véritables  recou- 
verles  d'une  fine  pseudo-membrane.  Les  kystes  épideinnoïdes  sont  isolés, 
limités  au  palais;  Ie  rdclage  ne  peut  les  enlever.  Enfin  la  stomatüe  diphthéinqtie 
se  distingue  par  ses  fausses  membranes  grisdtres,  adhérentes,  consistantes,  et 
par  ladénopathie  sous-maxillaire  concomitante. 

Pronostic  et  traitement.  —  Le  muguet  n'offre  guère  de  gravité  par 
lui-même,  mais  c'est  un  stigmate  de  cachexie,  et  un  signe  pronostic  important 
pour  les  affections  sur  lesquelles  il  se  greffe. 

On  évitera  son  apparition  par  une  hygiène  buccale  rigoureuse.  On  en  com- 
battra  la  présence  par  les  gargarismes  alcalins  (eau  de  Vichy)  et  surtout  par 
les  collutoires  boraciques.  Le  borax  est  le  véritable  antiseptique  du  saccharo- 
myces  albicans.  M.  Audry  a  démontré  en  effet,  dans  ses  recherches,  que  l'addi- 
lion  de  borax  aux  milieux  de  culture  empéche  le  développement  du  parasite. 
Dans  les  cas  graves  et  tenaces,  on  pourra  avoir  recours  k  la  solution  de  sublimé 
au  millième. 


CHAPITRE  IV 

LÉSIONS  SUPERFICIELLES  DE  NATURE  INCONNUE 

Je  dëcrirai  dans  ce  chapitre  deux  affections  buccales  dont  la  nature  n'est  pas 
encore  connue,et  qui  ont  été  jusqu'ici  étudiées  surtout  par  les  dermatologistes. 
Comme  TUistoire  n'en  n*a  pas  été  faite  dans  la  pariie  de  eet  ouvrage  qui  traite 
(les  maladies  cutanées,  elle  trouvera  sa  place  ici. 

I 
DESQÜAHATION   ËPITHËLIALE  DE   LA  LAN6ÜE 

Synonymie.  —  Pilyiniisis  lingual  (Rayer);  État  lichénoïde  de  la  langue 
(Gubler);  Glossile  exfoliatrice  marginée  (Fournier,  Lemonnier);  Eczema  en 
aires  ou  eczema  margirié  desqiiamatif(E,  Besnier);  Eczema  de  la  langue {P.  de 
Molènes)  (*). 

Description.  —  La  desquamation  en  aires  de  la  langue  peut  se  rencon- 
irer  k  tout  öge  et  chez  lesindividus  des  deux  sexes;  mais  elle  paralt  cependant 
beaucoup  plus  frequente  pendant  les  trois  premières  années  de  la  vie.  Il  est 
dès  lors  assez  rare  qu'on  puisse  observer  l'affection  k  son  début.  Mais  comme 
on  voit  souvent  sur  la  méme  langue  des  plaques  de  desquamation  aux  diffé- 
rentes  époques  de  leur  évolution,  on  peut  reconstituer  le  développement  de  la 
lésion. 

(') Consul tez  le  travail  de  P.  de  Molènes  ;  Arckives  de  taryngologiCy  décembre  1889  (Bibliogr. 
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Sur  la  muqueuse  saine,  il  se  forme  une  pelile  papule  k  peine  saillante,  légere 
ment  aplatie,  formant  sur  Ie  fond  rouge  une  tache  rosée  ou  de  coloration  gris 
blanchAlre.  Au  centre  de  celte  tache  circulaire,  se  produit  une  petite  aire  è 
desquamation  tres  fine,  et  elle-même  s'élargit  rapidement,  la  périphérie  con- 
stituant  un  liséré  qui  précède  la  desquamation  dans  sa  marche  envahissante. 
Le  liséré  présente  une  coloration  blanchètre,  et  des  con tours  réguliers  ou  légè- 
rement  polycycliques.  Son  épaisseur  est  de  1  è  2  millimètres.  Sa  largeur  est 
variable,  et  difficile  k  déterminer.  En  effet,  du  cóté  de  Faire  desquamative  il 
est  nettement  délimité  par  un  bord  taille  k  pic,  tandis  que  du  cóté  de  la 
muqueuse  saine  il  se  confond  insensiblement  avec  celle-ci.  Ce  liséré,  au  niveau 
duquel  les  papilles  sont  légèrement  luméfiées,  décrit  une  courbe  dont  la  conca- 
vité  embrasse  Taire  desquamative,  tandis  que  la  convexité  regarde  le  bord  de 
la  langue.  Lorsqu'il  Tatteint,  il  est  exceptionnel  de  Ie  voir  se  continuer  sur  la 
face  inférieure  (L.  Guinon).  Le  liséré  n'entoure  jamais  complëtement  Taire  des- 
quamative, si  ce  n'est  au  début.  Plus  tard,  il  affecte  toujours  la  forme  d'un 
croissant  limitant  le  bord  interne  de  Faire.  Cellc-ci  présente  une  forme 
ovalaire,  dont  la  coloration  est  rouge  foncé  au  voisinage  immédiat  du  liséré, 
alors  que  plus  en  arrière  elle  devient  rosé  pAle,  pour  acquérir  insensiblement  la 
coloration  de  Ia  muqueuse  saine.  Au  niveau  de  cette  aire,  on  constate,  k  la 
loupe,  une  fine  desquamation.  Les  papilles  fungiformes  seules  persistent,  for- 
mant de  pctites  saillies  rouges,  hémisphériques,  turgescenles.  Cette  surface 
ne  présente  pas  tracé  de  sécrétion  anormale. 

La  plaque  de  desquamation  débute  toujours  au  voisinage  du  bord  de  la 
langue  ;  elle  s'agrandit  assez  rapidement,  et  doublé  de  largeur  en  deux  jours. 
Plusieurs  plaques  peuvent  apparaitre  sur  la  langue  successivement,  ou  simul- 
tanément.  Dans  ce  dernier  cas,  on  peut  voir  la  langue  dépouilléeen5ou6jours. 
Un  fait  remarquable,  auquel  nous  avons  dé'jk  fait  allusion,  est  la  limi talion  du 
processus  k  la  face  dorsale  de  la  langue.  Jamais  non  plus  on  ne  voit  de  plaques 
de  desquamation  sur  la  muqueuse  gingivale  ou  k  la  face  interne  de  la  jouc.  Ces 
constatations  sont  importantes  au  point  de  vue  du  diagnostic. 

Une  autre  forme  de  desquamation  épithéliale  de  la  langue  qui  se  rapproche 
beaucoup  de  la  précédente,  bien  que  Faspect  de  la  lésion  soit  un  peu  différent, 
est  cclle  que  MM.  Bergeron  et  Gautier  ont  désignée  sous  le  nom  de  desqua- 
mation d  découpures  nettes,  ou  de  langue  en  carle  géographiqiie.  On  ne  sait  pas 
comment  la  lésion  débute  dans  ces  cas;  mais,  une  fois  conslituée,  la  plaque 
de  dénudation  est  d'un  rosé  vif,  avec  un  piqueté  rouge  formé  par  les  papilles 
saillantes.  Elle  est  unique  et  a,  en  général,  une  étendue  assez  considérable. 
Les  bords  sont  tailles  k  pic,  sinueux,  tres  irréguliers. 

La  durée  de  la  desquamation  en  aires  de  la  langue  est  tres  variable.  L'affec- 
lion  peut  se  prolonger  pendant  plusieurs  scmaines,  par  la  production  d'une 
série  de  poussécs  successives,  et  c*est  ainsi  que  les  choses  se  passent  le  plus 
fréquemment.  Ces  poussées  successives  peuvent  se  suivre  de  tres  prés  et  se 
produirc  aux  mêmes  points,  de  tellc  sorte  qu'on  puisse  constater  une  série  de 
lisérés  concentriques  rappclant  la  disposition  de  Fherpès  en  cocarde.  Au  bout 
d'un  temps  variable.  Ia  migration  du  liséré  s^arrête.  Ia  plaque  devient  de  moins 
en  moins  nette,  et  elle  disparalt  enfin  complètement. 

Les  troubles  fonctionnels  qui  accompagnent  la  desquamation  épithéliale  de 
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Ia  laogue  sont  nuls  ou  tres  peu  marqués.  Chcz  rcnfant,  la  succion  n'esi  nuUe- 
ment  génée.  Chez  Tadulte,  c*est  iout  au  plus  si  Ton  obser\'e  une  sensalion  de 
gêne  OU  de  picotemeni,  surioui  provoquée  par  Ie  contact  des  aliments  épicés 
ouacides.  Il  n'existe  pas  d'adënopathie.  Il  n'y  a  jamais  non  plus  de  mouvement 
fébrilc.  Lorsqu'il  y  a  de  la  fétiditéde  Thaleine,  ce  qui  est  rare,  c'estqu'il  existe 
un  trouble  concomitant  tres  marqué  des  fonctions  digestives. 

Diagnostic  et  pronostic.  —  Chez  Tenfant,  Ie  diagnostic  est  en  général 
facile ;  mais,  chez  Tadulte  on  peut  être  induit  en  erreur,  surtout  par  les  glos- 
sites syphilitiques  secondaires.  Cependant  les  plaques  lisses  (Fournier),  ou  les 
plaques  fauchées  en  pimrie  (Cornil),  bien  que  localisées  exclusivement  sur  Ie 
dos  de  la  langue,  lenticulaires  ou  étendues  sur  une  large  surface,  difTèrent  des 
lésions  de  raffection  qui  nous  occupe.  Elles  sont  rougeAtres,  régulières  de 
contours,  non  érosives;  elles  tranchent  sur  les  tissus  sains  par  leur  aspect  lisse  : 
les  papilles  paraissent  avoir  été  fauchées.  Quant  a  la  glossite  scléretise  super- 
ficielle  qui  survient  au  déclin  de  la  période  d*accidents  secondaires,  les  petites 
plaques  lisses  rouges,  arrondies  ou  ovalaires,  qui  la  constituent,  donnent  au 
doigl  une  sensation  de  résistance  parcheminée  toute  particuliere.  Leur  durée 
est  d'ailleurs  fort  longue. 

Le  pronostic  est  bénin.  L'afTection  guérit  toujours  sans  laisser  de  traces. 
Dans  quelques  cas,  on  peul  même  voir  la  guérison  se  produire  dans  le  cours 
d'une  maladie  aiguë  fébrile  (L.  Guinon).  La  présencc  de  Taffection  n'a  aucune 
signiflcation  pronostique  au  point  de  vue  de  l'élat  général. 

Anatomie  pathologique.  —  L'examen  direct  du  malade  fournit  des 
renseignements  suffisants  sur  les  lésions  macroscopiques.  Au  microscope,  dans 
les  r^clages  pratiqués  sur  le  liséré  ou  dans  l'aire  desquamative,  on  trouvc  de 
nombreuses  cellules  normales  k  cóté  d'autres  qui  sont  déformécs,  granuleuses 
OU  onl  subi  la  transformation  cavitaire  (Balzer).  Sur  les  coupes,  M.  L.  Guinon 
na  jamais  rencontre  de  lésions  du  derme  dans  les  cas  qu'il  a  pu  observcr, 
exceplé  cependant  dans  un  cas  oü  des  lésions  diphthéritiques  s'étaient  déve- 
loppées  sur  une  plaque  de  desquamaiion  épithéliale.  Il  a  móme  constaté  que 
Tépithélium  superficiel  ne  faisait  jamais  complètement  défaut.  Aussi  eet  obser- 
vateur  pense-t-il  qu'il  s'agit  d'une  lésion  purement  épithéliale  et  superficielle. 
Mais,  avant  lui,  d'autres  auteurs  étaient  arrivés  k  des  conclusions  différentes  : 
pour  Parrot  et  M.  H.  Martin,  au  contraire,  le  derme  serait  le  siège  principal 
ile  Taffection  et  les  manifestations  épithéliales  ne  seraient  que  secondaires. 
MM.  Lemonnier  et  Balzer  ont  constaté  également  de  nombreux  leucocytes  dans 
les  couches  superficielles  du  derme,  autour  des  vaisseaux.  lis  ont  trouvé  les 
nerfs  intacts.  On  voit  que  la  solution  définitive  de  la  question  commande 
encore  de  nouvelles  recherches. 

Étiologie  et  nature.  —  L'influencc  de  TAge  est  évidente,  ainsi  que  nous 
l'avons  vu.  Mais  celle  de  Thérédité,  admise  par  Bridou,  Gubler,  Barié,  est  tres 
contestable.  Il  est  un  fait  certain,  c'est  que  Ton  a  pu  constater  l'existence  de 
l'afTection  chez  plusieurs  membres  d'une  même  familie  (E.  Gaucher). 

Quant  k  la  nature  de  Taffection,  elle  ne  saurait  actuellement  étrc  déterminée 
avec  quelque  certitude.  Unnaet  Auspitz  rangeaient  Taffection  parmi  les  tropho- 
névroses.  L'opinion  de  Gubler,  qui  croyait  k  une  affection  parasitaire,  n'a  pas 
élé  confirmée  jusqu'ici  par  l'examen  microscopiquc.  Parrot,  se  basant  sur  une 
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staiistique  de  51  cas  sur  lesqucls  on  comptait  28  syphilitiques,  avait  considéré 
rafTection  comme  une  manifestalion  de  la  syphilis;  mais  M.  L.  Guinon,  sur 
40  cas,  n'a  Irouvé  que  13  syphilitiques  avérés  el  9  cas  douteux.  En  oulre,  Ie 
Irailement  antisyphilitique  n'a  qu*une  aciion  nocive  sur  Ia  lésion.  Il  en  esl  de 
même  des  cautérisaiions  de  nitrale  d'argent.  MM.  E.  Besnier  el  P.  de  Molènes 
ont  cherché  k  faire  renirer  la  desquamation  en  aires  dans  Teczéma,  ei  en  par- 
liculier  dans  Teczéma  séborrhéique,  en  faisanl  remarqucr  qu'on  trouvail  sou- 
vent chez  les  malades  d'aulres  accidenls  arlhritiques  ou  eczémaleux  coïncidant 
OU  allernant  avec  les  lésions  linguales.  Ces  auteurs  admettent  aussi  Tinfluence 
des  troubles  gastro-in testinaux.  Celle-ci  paralt  incontestable.  M.  P.  Le  Gendrc 
(communication  orale)  en  a  rencontre  dans  tous  les  cas  qui  se  sonl  présentés  è 
son  observation. 

Traitement.  —  L'affection  guérissant  le  plus  sourent  sans  aucun  traite- 
ment,  on  peut  se  borner  k  recommander  les  soins  de  propreté  de  la  bouche. 
Cependant  les  applications  de  glycérolé  k  Thyposulfite  de  soude,  k  Tacide  lac- 
tique,  au  salol  ou  k  Tacide  salicylique,  paraissent  étre  utiles  el  héter  peut-étre 
guérison.  On  ne  doit  pas  négliger  de  trailer  les  troubles  digestifs. 


II 
LEÜCOPLASIE    BÜCCALE 

Historique.  —  Entrevue  par  Samuel  Plumbe  (1857)  qui  lui  donna  le  nom 
(ïichthyose  linguale^  cette  affection  a  été  décrite  successivement  par  Kaposi 
(1866)  qui  la  nomma  Keratosis  mucosw  oris^  et  surtoul  par  Bazin  qui  Tappela 
psoriasis  buccal.  Divers  autres  travaux  (Debove,  Schwimmer,  Vidal,  Leloir)ont 
ensuite  paru  sur  ce  sujet.  Aujourd'hui  Taffection  est  assez  bien  connue,  et  la 
majorité  des  auteurs  s'accordent  k  rejeter  pour  elle  les  noms  impropres 
d'ichthyose  ou  de  psoriasis,  pour  ne  conserver  que  la  dénomination  due  k 
Devergie  {plaques  blanches),  k  Schwimmer  {leucopla/da)  et  k  M.  Vidal  {leuco- 
plasie). 

Définition.  —  La  leucoplasie  buccale  est  une  affection  squameuse,  chro- 
nique,  siégeant  surtoul  k  la  face  dorsale  de  la  langue,  k  la  face  interne  des 
joues  et  des  lèvres ;  caractérisée  par  Texistence  de  squames  blanches,  épaisses. 
el  par  Tinduration  de  la  muqueuse  souvent  fendillëe  et  exulcérée  (Vidal). 

Èvolution  clinique.  —  L'affection  débute  par  des  taches  arrondies, 
d'abord  érythémateuses,  puis  blanchètres  et  recouvertes  d'une  fine  desquama- 
tion. Au  niveau  de  ces  taches,  les  papilles  sont  aplaties  et  tassées.  Puis  les 
taches  s'étendent,  prennent  une  coloration  blanc  grisdtre,  blanc  mat  ou  blanc 
nacré,  coloration  due  k  d'épaisses  lamelles  épidermiques  qui  peuvent  être 
enlevées  sur  une  longueur  de  1  è  5  centimètres  (Vidal).  Plus  lard  on  voit,  k  un 
moment  donné,  se-  produire  des  exulcérations,  dues  k  la  desquamation  exces- 
sive  des  parties  malades,  et  qui  se  réparent  plus  ou  moins  rapidemenl.  En 
même  temps  apparaissent  des  fissures  qui  craqnèlent  irrégulièrement  le  dos  de 
la  langue.  A  cette  période,  la  leucoplasie  ne  va  jamais  sans  un  certain  degré 
d^induration  superficielle.  Plus  tard  encore,  en  même  temps  que  les  plaques 
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se  sont  généralisées  h  la  plus  grande  pariie  de  la  langue,  on  les  voit  sur  cer- 
tains  points  se  recouvrir  de  peiites  saillies  coniques  et  cornées,  d'oü  un  aspect 
papillomateux  spécial  que  M.  Vidal  considère  comme  caractérisant  Ie  second 
degré  de  la  leucoplasie,  et  confinant  k  Tépithélioma. 

La  leucoplasie  demeure  longtemps  sans  produire  de  troubles  fonctionnels: 
mais  k  une  période  tant  soit  peu  avancée,  clle  amène  de  la  raideur  de  Ia  langue, 
et  par  Ik  de  la  gêne  de  la  mastication,  de  la  déglutition,  et  parfois  méme  de  la 
parole.  Puis,  lorsqu'ont  apparu  les  exulcérations  et  les  fissurcs,  on  voit  sur- 
venir  de  la  douleur  et  de  la  salivation. 

L'affection  peut  rester  indéfmiment  k  son  premier  stade ;  mais  dans  la  majo- 
rité  des  cas  elle  devient  papillomateuse  k  un  moment  donné,  et  cette  modifi- 
cation  nest  que  Ie  prélude  d'une  transformation  en  épithélioma.  Celui- ei  appa- 
raft  d*ordinaire  sur  un  des  bords  de  la  langue,  et  sous  Taspect  d'une  induration 
profonde,  douloureuse,  qui  s'accrolt  plus  ou  moins  rapidement  et  suit  ulté- 
rieurement  Ia  marche  bien  connue  du  cancer  lingual.  Il  faut  savoir  d'ailleurs 
que  la  transformation  épithéliomateuse  ne  se  produit  qu'au  bout  d'un  temps 
toujours  long  (dix  k  douze  ans  généralement). 

La  guérison  de  la  leucoplasie  buccale  paralt  étre  un  fait  possible,  mais  du 
moins  il  est  des  plus  rares. 

Anatomie  pathologique.  —  Dans  les  cas  de  leucoplasie  récente,  on 
constate,  k  l'examen  histologique,  un  épaississement  de  Ia  couche  superfi- 
cielle  de  Tépiderme  et  de  la  couche  granuleuse.  Au  contraire,  les  prolon- 
^ements  interpapillaires  du  corps  muqueux  de  Malpighi  sont  diminués  de 
longueur.  Il  y  a  donc  processus  d'hyperkératinisation  véritable  (Leloir).  Le 
derme  est  infiltré  de  ccllules  embryonnaires,  principalement  dans  ses  couches 
superficielles. 

Plus  tard,  lorsque  des  (issures  se  sont  produites,  on  remarque  k  leur  niveau 
diverses  dégénérescences  des  cellules  malpighiennes  (altérations  cavitaires, 
ótat  granuleux);  le  derme  sous-jacent  k  ces  fissures  est  plus  enflammé  que  le 
pesle.du  chorion  muqueux.  A  ce  moment,  le  processus  de  kératinisation  cède 
le  pas  k  un  processus  de  dékératinisation  (desquamation).  Les  cellules  super- 
ficielles n'offrent  plus  Taspect  comé;  la  couche  granuleuse  diminue  d'épais- 
seur,  puis  disparatt,  et  les  cellules  du  corps  muqueux  deviennent  vacuolaires 
en  grand  nombre.  Le  derme  est  tres  infiltré  et  commence  k  se  scléroser. 

Enfin,  quand  apparalt  Tépithélioma,  on  Ie  reconnatt  k  ses  caractères  (épi- 
thélioma trabéculaire).  Il  a  pour  points  de  départ,  suivant  les  cas,  soit  les 
prolongemenls  interpapillaires,  soit  le  fond  des  fissures,  soit  les  petites  végé- 
laiions  verruqueuses  qui  constituent  la  forme  papillomateuse  (Leloir). 

Étiologie.  —  Inconnue  chez  l'enfant,  la  leucoplasie  est  assez  rare  chez  la 
femme.  En  général,  c*est  une  affection  de  Thomme  adulte  ou  Agé.  Sa  cause 
première  nous  échappe.  Comme  causes  secondes,  on  a  incriminé  les  irritants 
locaux,  Ie  tabac  entre  autres.  A  sa  deuxième  période,  il  faut  citer  comme 
causes  d'aggravation  les  mercuriaux  et  Tiodure  de  potassium,  qui  hdtent  con- 
sidérablement  Ia  transformation  en  néoplasme. 
Pronostic.  —  Il  ressort  de  Tévolution  clinique  et  doit  être  réserve  au 

Jébut;  il  est  grave  plus  tard.  Il  faut  savoir  que  l'afTection  marche  plus  rapi- 

«lement  aprés  cinquante  ans  qu'avant  eet  öge. 
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Diagnostic.  —  Il  est  facile  k  sa  seconde  période,  oü  il  s*impose  presque, 
et  même  dans  sa  première,  chez  un  malade  qui  n*est  pas  syphilitique.  La  glos- 
site  tabagiqtw  des  fun]ieurs,  avec  laquelle  Taffection  peut  être  confondue,  s'en 
distinguera  par  ses  squames  minoes  et  irès  adhérentes,  par  sa  localisation 
plas  spéciale  en  triangles  k  sommet  toumé  vers  les  commissures,  paroe  qu'elle 
donne  lieu  assez  souvent  k  des  phlyctènes  produisant  de  petites  exulcérations: 
enfin  et  surtout  k  la  guérison  des  accidents  par  suppression  de  la  cause  qui 
les  a  engendrés.  Mais  c'est  avec  certaines  formes  de  glossite  sdéreuse  syphili- 
tique que  Ie  diagnostic  peut  présenter  des  difficultés.  Dans  la  majorité  des  cas 
cependant,  TafTection   spécifique  se   distinguera   par   Taspect  lobulé   de  la 
langue,  par  celui  des  squames  minces  et  adhérentes,  par  sa  prédilection  pour 
les  bords  et  la  pointe  de  la  langue  a  laquelle  elle  donne  souvent  un  aspccl 
dentelé.   Enfin  elle  cède  au  traitement  spécifique,  tandis  que  la  leucoplasie 
est  aggravée  par  lui.  C*est  la,  en  réalité,  Ie  seul  criterium  permettant  de  faire 
lé  diagnostic  dans  certains  cas.  Pour  ma  part,  j'ai  observé  deux  malades,  qui 
ont  guéri  de  pseudo-leucoplasie  linguale  k  la  période  d'état  datant  de  plusieurs 
années,  par  Ie  traitement  antisyphilitique.  Le  premier  de  ces  malades,  dgé  de 
soixante  ans,  étant  venu  me  demander  des  soins  pour  une  lésion  syphilitique 
tertiaire  de  la  cloison  nasale,  et  le  second  pour  une  lésion  analogue  du  larynx, 
je  n'instituai  le  traitement  spécifique  qu'avec  la  crainte  d'aggraver  la  lésion  de 
la  langue,  d'autant  mieux  que  le  diagnostic  de  leucoplasie  vraie  avait  été 
porté  par  des  médecins  d'une  compétence  indiscutable  avant  Tapparition  des 
lésions  syphilitiques  nasale  et  pharyngée.  Or  Taffection,  dans  les  deux  cas, 
s'améliora  au  contraire  rapidement,  et  au  bout  d'environ  quinze  jours  la  mu- 
queuse  avait  repris  la  coloration  et  Taspcct  normaux. 

Traitement.  —  On  ordonncra  la  suppression  de  toutes  les  causes  d'irrita- 
tion  locale,  et  Tusage  des  gargarismes  alcalins  et  émollients.  Les  alcalins  ont 
été  recommandés  aussi  par  Bazin  comme  médication  interne.  Contreles  fissures 
on  a  conseillé  les  cautérisations  k  Tacide  chromiquc  k  1  pour  5.  Le  galvano- 
cautère,  vanté  par  Fletcher  Ingals,  a  amené  entre  mes  mains,  dans  le  seul  cas 
oü  je  l'aie  employé,  de  la  douleur  et  une  vive  réaction  inflammatoire,  sans  empé- 
cher  une  réapparition  rapide  de  la  lésion  aux  points  cautérisés,  après  la  gué- 
rison de  la  brülure.  Aussi  recommanderai-je  de  s'abstenir  de  toute  cautérisation 
et  de  toute  intervention  active  pendant  la  première  phase  de  Taffection.  Dès 
qu'apparatt  la  seconde  période  (état  papillomateux),  il  n*en  est  plus  de  méme. 
Le  chirurgien  doit  intervenir,  et  agir  comme  dans  le  cas  d'un  cancer  (Vidal, 
Trélat,  Verneuil)('). 

(*)  Consultez  Debove,  These  de  Paris,  1875.  —  Merklen,  Ann,  de  dermatologie,  1883.  — 
II.  Leloir,  Soc.  anat.,  1885,  et  Archives  de  physiologie,  1887,  p.  86.  —  Marfan,  Congres  de  der- 
tnaiologie  de  Paris,  1889. 
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MALADIES  DU  PHARYNX  ET   DE  SES  ANNEXES 


CHAPITRE   PREMIER 


TROUBLES  NERVEUX 


TROÜBLES  SENSITIFS 

§  1.  —  ANESTHÉSI.E  PHARYNGÉE 

Symptömes.  —  La  perte  de  la  sensibilité  générale  du  pharynx  et  du  voile 
palaiin  peut  être  complete  ou  incomplete,  et  occuper  la  moitié  seulement  de 
la  caviié  pharyngienne,  ou  celle-ci  en  totalité. 

L'anesthésie  incomplete,  lorsqu'elle  est  bilaterale,  n*est  bien  souvent  qu'une 
simple  disposition  individuelle,  n'ayant  rien  de  pathologique.  Certaines  per- 
sonnes,  bien  que  parfaitement  saines,  n'ont  en  effet  qu'une  sensibilité  assez 
obtuse  de  cette  région,  et  Ton  peut,  sans  leur  faire  éprouver  de  sensations 
désagréables  ni  déterminer  de  mouvements  réflexes,  introduire  facilement 
dans  Ie  fond  de  leur  gorge  des  intruments  d*exploration  que  la  majorité  des 
gens  ne  supportent  que  malaisément. 

Quant  a  Tanesthésie  véritable,  elle  ne  donne  souvent  lieu  h  aucun  symptóme 
pouvant  appeler  Tattention,  lorsqu'elle  est  d'ancienne  date;  d'autres  fois, 
lorsqu'elle  est  récente,  elle  se  traduit  par  une  sensation  d'engourdissement  et 
quelques  troubles  de  la  déglutition.  Ceux-ci  sont  plus  fréquents  lorsque 
l'anesthésie  est  unilaterale. 

Êtiologie.  —  En  dehors  des  lésions  circonscrites  des  een  tres  nerveux 

pouvant  amener  Tanesthésie  pharyngée,  des  tumeurs  inlra-craniennes  compri- 

mani  ou  lésant  les  origines  du  pneumogastrique  et  du  glosso-pharyngien,  et 

des  paralysies  bulbaires,  on  observe  encore  Tanesthésie  du  pharynx  ch«z  un 

grand  nombre  d'aliénés  (surtout  des  paralytiques  généraux),  chez  les  épilep- 

Uques,  qui  en  sont  souvent  atteints  passagèrement  après  les  attaques,  et  enfin 

a  la  9uite  de  quelques  maladies  infectieuses  :  la  fièvre  typhoïde,  la  grippe,  et 

surtout  la  diphthérie.  Les  anesthésies  pharyngées  post-diphthéritiques  sont  tres 

communes,  et  elles  accompagnent  Ie  plus  souvent  les  paralysies  motrices  de 

la  móme  région. 
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Mais  la  cause  la  plus  frequente  de  l'anesthésie  du  pharynx  est  Thystérie. 
Ainsi  que  Ta  fait  remarquer  Chairou,  un  tres  grand  nombre  d'hystériques  ont 
Ie  pharynx  et  Tépiglotte  insensibles.  Je  n'ai  presque  jamais  vu  manquer  ce 
symptóme  chez  les  malades  atteints  de  mutisme  hystérique  que  j'ai  observés, 
soit  dans  ma  propre  pratique,  soit  dans  les  höpitaux.  Je  Tai  également  retrouvé 
chez  Ie  plus  grand  nombre  des  hystériques  souffrant  de  paralysies  vocales. 

Il  ne  faudrait  cependant  pas  renverser  la  proposition,  et  affirmer  Thystérie 
lorsqu'on  rencontre  l'anesthésie  pharyngée  sans  pouvoir  lui  assigner  nette- 
ment  une  cause.  Il  résulterait  en  effet  de  statistiques  faites  dans  des  colleges 
et  des  höpitaux  d*enfants  que  Tanesthésie  du  pharynx  serait  assez  frequente 
dans  Tenfance  en  dehors  de  Thystérie,  qui,  k  vrai  dire,  n'y  est  elle-même  pas 
rare. 

Diagnostic,  pronostic  et  traitement.  —  Le  diagnostic  ne  présente 
aucune  difficulté  si  Ton  veut  s'astreindre  k  Texploration  directe,  en  se  rappe- 
lant  que  normalement  la  sensibilité  de  la  paroi  postérieure  du  pharynx  est 
moins  développée  que  celle  du  voile  palatin  et  surtout  de  l'isthme  guttural. 
Le  pronostic  varie  avcc  la  cause  de  l'affection.  Il  en  est  de  même  du  traite- 
ment.  Celui-ci  est  surtout  efficace  lorsque  Tanesthésie  est  consécutive  k  la 
diphthérie  :  Télectrisation  directe,  et  mieux  encore  la  strychnine  k  Tinlérieur, 
k  doses  un  peu  élevées,  sont  les  moyens  les  plus  utiles  k  employer. 

§  2.  —  IIYPERESTHÉSIE 

Syxnptömes  et  étiologie.  —  L'hypcresthésie  gutturale  est  beaucoup 
plus  frequente  que  Tanesthésie;  mais,  sauf  chez  certains  hystériques,  elle  est 
presque  toujours  associée  k  un  état  congestif  et  catarrhal  des  parties.  Cer- 
taines  personnes  ne  peuvent  supporter  Ic  contact  des  instruments,  et  même 
leur  vue  [rêflexe  psy chique  de  Traube),  sans  être  prises  de  nausées  et  d'autres 
réflexes.  Le  moindrc  contact  des  instruments  est  parfois  tout  k  fait  doulou- 
rcux.  Dans  les  cas  les  plus  accentués,  les  malades  ne  peuvent  respirer  par  la 
bouche  sans  ressentir  une  sensation  douloureuse  au  moment  du  passage  du 
courant  d'air  inspiratoire. 

Traitement.  —  On  peut  diminuer  la  sensibilité  pharyngicnne  en  adminis- 
trant  le  bromure  de  potassium  k  l'intérieur,  pendant  plusieurs  jours,  k  la  dose 
de  2  ^  4  grammes  et  plus.  Les  badigeonnages  avec  les  solutions  de  cocaïne 
n'ont  qu'un  effet  passager;  ceux  avec  les  solutions  d'antipyrine  prodniraient 
une  ancsthésie  moins  complete,  mais  plus  durable  (Saint-Hilaire).  Ces  moyens 
doivent  surtout  être  mis  en  usage  chez  les  gens  qui  ne  pourraient,  sans  leur 
aide,  supporter  non  seulement  le  traitement  local,  mais  même  Texploration, 
dans  les  cas  d'affections  chroniques  de  la  gorge. 

§  3.  —  PARKSTHÉSIES 

Symptömes.  —  Sous  le  nom  de  paresthésies  du  pharynx,  on  doit  com- 
prendre  les  troubles  de  la  sensibilité  générale  de  la  gorge  se  produisant  sous 
forme  de  sensations  anormalcs  que  ne  juslific  pas  l'examen  objoctif  de  la  région. 
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Les  malades  se  plaigneni  Ie  plus  souvent  d'une  sensalion  de  brQlure,  de 
sécheresse,  de  picotemenl ;  ou  bien  ils  éprouvent  la  sensation  d'un  corps  élran- 
ger  au  fond  de  la  cavité  pharyngienne,  iantöt  k  la  pariie  médiane,  tanlöt  laté- 
ralemeni.  Ils  comparent  celle  sensalion  k  celle  que  leur  donnerait  soit  un  amas 
de  mucosités,  soit  un  morceau  de  chair  ou  unc  peau,  soit  un  cheveu,  ou  encore 
un  grain  de  sable,  etc.,  qui  se  serait  arrêté  au  fond  de  la  gorge.  Souvent  ils 
éprouvent  une  sensation  de  constriction  gutturale  plus  oumoinspéniblc.  Pour 
se  débarrasser  de  ce  prétendu  corps  étranger,  les  malades  font  de  fréquents 
efforls  de  toux,  ils  t  rAclent  »,  ils  avalent  k  vide.  Beaucoup  introduisent  de 
temps  en  temps  Ie  doigt  dans  la  gorge,  s'inquiètent  de  leur  état,  craignent  la 
phtisie  laryngée  et  surtout  Ie  cancer.  D*autres  croient  avoir  avalé  quelque 
chose  qui  serait  resté  fixé  dans  Ie  pharynx. 

En  général,  ces  différentes  sensations  disparaissent  quand  Ie  malade  est  dis- 
Irait,  soit  par  la  conversation,  soit  par  une  occupation  exigeant  une  attention 
soutenue.  Presque  jamais  elles  n'existent  au  moment  des  repas;  elles  ne  repa- 
raissent  que  quelques  instants  après.  Elles  coexistent  parfois  avec  un  ccrtain 
degré  d'hyperesthësie  pharyngée,  et  souvent  aussi  avec  de  Tanesthésie. 

Étiologie.  —  Cette  affection  se  voit  surtout  chez  les  professeurs,  les  avocats, 
les  prédicaleurs,  les  chanteurs,  et  en  général  chez  lespersonnes  qui  usent  beau- 
coup de  leur  voix.  EUe  n'atteint  guère  d'ailleurs  que  les  sujels  névropathes, 
hystériques  ou  neurasthéniques,  les  chlorotiques,  les  femmes  souffrant  de 
troubles  utérins,  certains  dyspeptiques.  Elle  se  montre  k  la  suite  d^une  angine 
aiguë  survenue  chez  des  sujets  de  ce  genre.  Elle  est  plus  commune  chez  la 
femme  que  chez  Thomme. 

Diagnostic,  pronosticettraitexnent.  — On  doits'assurerqu'il  n  existe 
aucune  lésion  pharyngée,  autre  que  Tanémie,  la  congestion  ou  un  léger  degré 
de  catarrhe  chronique,  avant  de  conclure  k  l'existence  d'une  paresthésie  pha- 
ryngée. L'amygdalite  lacunaire,  l'hypertrophie  amygdalienne  siégeant  k  la 
partie  inférieure  des  amygdales  palatines,  au  niveau  des  trainees  de  tissu  adé- 
noïde  qui  vont  se  rejoindre,  en  partant  de  chaque  tonsille,  au  centre  de  la  base 
de  la  langue  oü  elles  forment  Tamygdale  linguale,  et  surtout  l'hyperlrophie  de 
celtc  demière,  peuvent  en  effel  donner  lieu  k  des  symptómes  identiques.  Toute- 
fois  lorsque  les  malades  se  plaignent  en  méme  temps  de  sensations  de  brülure 
k  la  voQte  palatine  et  de  douleurs  k  la  langue  (glossodynie),  il  sera  tout  au 
moins  prudent  de  ne  pas  trop  compter  sur  les  résultals  du  trailement  local  des 
lésions  de  la  gorge  coexistantes. 

Le  pronostic  est  médiocre,  car  Taffection  est  d*une  ténacité  désespérante. 
Elle  finit  cependant  par  guérir  avec  les  années;  et  il  n'est  pas  rare  qu'elle  soit 
interrompue  dans  son  cours  par  des  périodes  de  rémission  assez  longues. 

Le  seul  traitement  qui  m'ait  donné  des  résultats  satisfaisants  est  Tadminis- 
tralion  prolongée  des  bromures  alcalins,  grdce  k  laquelle  on  obtient  presque 
constamment  une  amélioration  notable,  et  souvent  méme  la  disparition  des 
sjToptómes.  Les  interventions  locales  (galvano-cautère,  caustiques  chimiques), 
en  Tabsence  de  lésions  objectives,  m'ont  paruplus  nuisibles  qu'uliles.  Lesbadi- 
geonnages  k  la  cocaïne  n*ont  qu'un  effet  tout  k  fait  passager.  L'action  du 
menthol  est  au  moins  douteuse,  de  même  que  celle  des  badigeonnages  avec 
des  Solutions  tres  concentrées  d'antipyrine.  Je  crois  que  les  bromures  k  l'inté- 
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rieur  ont  un  cffet  plus  sür  que  ces  derniers  moyeus  palliatifs,  mais  on  est 
obligé  d'y  revenir  souvent,  car  les  recidives  sont  presque  constantes,  aussilót 
qu'on  asuspendu  depuis  quelque  temps  l'usage  de  la  médication. 


.^  4.  —  NÉVRALGIES 

Symptömes.  —  Bien  qu'assez  rares,  les  névralgies  du  pharynx  méritent 
toute  l'attention  du  médecin.  Elles  ont  été  surtout  étudiées  par  Turk  et 
par  Morell-Mackenzie.  Plus  récemment,  M.  Saint-Philippe  (*)  s'en  est  occupé 
de  nouveau.  Mais,  malgré  les  travaux  de  ces  divers  auteurs,  elles  sont  souvent 
encore  méconnues. 

Les  malades  se  plaignent  de  ressentir  des  élancements  douloureux  partant 
d'ordinaire  de  Tune  des  parties  latérales  de  la  face  postérieure  du  pharynx,  Ie 
plus  souvent  de  la  région  la  plus  inférieure,  et  s'irradiant  dans  la  partie  corres- 
pondante  des  piliers  du  voile  palatin,  quelquefois  dans  la  langue.  plus  souvent 
du  cóté  du  pharynx  nasal,  et  de  l'oreille  (plexus  tympanique).  Ces  douleurs 
atteignent  leur  maximum  dans  la  soiree.  Elles  ne  coïncident  avec  aucune  lésion 
du  pharynx  dans  beaucoup  de  cas;  dans  d'autres,  on  observe  de  la  congestion 
unilaterale,  ou  encore  de  Tanémie  généralisée. 

Étiologie.  —  C'est  surtout  chez  les  femmes,  et  particulièrement  chez  les 
nerveuses,  les  clilorotiques,  et  les  personnes  mal  réglées,  qu'on  est  appelé  è 
constater  cette  forme  de  névralgie.  Chez  quelques-unes,  les  acces  peuvent  se 
reproduire  presque  k  chaque  période  menstruelle,  et  alors  ils  coïncident  souvent 
avec  des  poussées  congestives  du  pharynx. 

Diagnostic  et  traitement.  —  Le  diagnostic  exige  un  examen  objectif 
tres  complet,  car  il  faut,  avant  de  s'y  arrêter,  être  tout  d'abord  certain  qu'il 
n'existe  aucune  lésion  appréciable  k  laquelle  on  puisse  attribuer  les  accidents. 
L'absence  de  signes  objectifs,  Tunilatéralité,  le  caractère  paroxystique  des 
élancements  douloureux;  enfin  la  constatation,  souvent  possible,  de  points 
douloureux  externes,  surtout  prés  de  la  grande  come  de  Tos  hyoïde  et  au 
niveau  du  point  d'émergence  du  nerf  laryngé  supérieur,  feront  reconnattre 
qu'on  a  affaire  k  une  névralgie.  Mais  il  est  souvent  difficile  de  savoir  si  le 
point  de  départ  des  douleurs  est  le  pharynx  ou  le  larynx. 

Le  traitement  variera  suivant  la  nature  probable  de  la  névralgie.  Chez  les 
impaludés,  et  méme  en  dehors  du  paludisme,  d'après  M.  Saint-Philippe,  le 
sulfate  de  quinine  amcnera  promplement  la  guérison.  Chez  les  anémiques, 
Topium  sera  utile ;  l'aconit  conviendra  mieux  aux  névralgies  congestives  (Gubler), 
Tantipyrine  ou  l'exalgine  rendront  des  services  dans  presque  tous  les  cas. 
On  aura  parfois  avantage  k  faire  quelques  pointes  de  feu  sur  la  paroi  postéro- 
latérale  du  pharynx  ou  la  base  de  la  langue  avec  le  galvano-cautère.  Enfin  on 
devra  inslituer  un  traitement  général  approprié.  Dans  un  cas,  chez  une  femme 
nerveuse  atteinte  d'hypertrophie  de  la  muqueuse  du  cornet  moyen  de  la  fosse 
nasale  du  móme  cóté,j'ai  vu  une  névralgie  pharyngée  rebelle  disparaUre  après 
la  guérison  de  la  lésion  nasale. 

(')  Journal  de  mcdccine  de  Bordeaux ,  mars  1881 
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II 

TROÜBLES  HOTEÜRS 


§  1 .  —  SPASMES 

Symptömes.  —  Les  spasmes  du  pharynx  peuvent  atteindre  les  muscles 
contricleurs  pharyngés,  ou  se  limiter  k  ceux  du  voile  du  palais.  lis  sont 
toniques  ou  cloniques. 

Dans  ie  cas  de  spasme  tonique  des  muscles  constricleurs,  la  dëglutition  peut 
devenir  lout  k  fait  impossible,  soit  qu'elle  soit  entravée  dès  son  début,  ou  bicn 
seulement  au  moment  ou  Ie  bol  alimentaire  va  pénétrer  dans  ToDSophage.  Lc 
spasme  de  ce  conduit  accompagne  d'ailleurs  presque  toujours  celui  du 
phar^'nx. 

Lorsque  Ie  spasme  tonique  est  limité  au  voile  palatin,  celui-ci  s'applique 
plus  ou  moins  fortement  contre  la  paroi  pharyngée  postérieure,  en  même 
iemps  que  les  piliers  se  rapprochent  de  la  ligne  médiane. 

Quand  il  s'agit  au  contraire  de  spasmes  cloniques  du  voile,  ce  sont  surtout 
les  muscles  péristaphylins  et  Tazygos  de  la  luette  qui  sont  ètteints.  Il  se 
produit  alors  une  série  de  secousses  ix  chacune  desquelles  Ie  voile  du  palais  est 
soulevé  et  tendu,  en  méme  temps  que  les  orifices  des  trompes  d'Eustache 
s  ouvrent  en  faisant  entendre  au  malade  Ie  claquement  qu*on  pergoit  physiolo- 
giquement  k  chaque  mouvement  de  déglutition.  Ces  secousses  peuvent  être 
tres  fréquentes,  et  se  répéter  jusqu'è  quatre-vingts  et  cent  fois  en  une  minute. 

Ëtiologie.  —  En  dehors  de  la  rage  confirmée,  maladie  dont  les  spasmes 
toniques  des  constricteurs  pharyngés  sont  un  symptóme  constant,  et  du 
tétanos  oü  ils  se  voient  assez  fréquemment,  les  spasmes  du  pharynx,  surtout 
ceux  qui  sont  limités  au  voile  du  palais,  s'observent  tres  rarement. 

Ils  peuvent  apparattre  chez  des  personnes  tres  nerveuses  k  la  suite  d'une 
impression  psychique,  d*une  auto-suggestion ;  ainsi  les  a-t-on  vus  chez  des 
personnes  mordues  par  un  chien  qu'elles  croyaient  k  tort  enragé  (Trousseau). 

On  les  voit  encore  chez  des  nerveux  dyspeptiques  ou  atteints  de  pharyngite 
aiguë  ou  chronique.  Mais  c*est  chez  les  hystériques  qu'on  a  Ie  plus  souvent 
l'occasion  de  les  observer  :  la  dysphagie  hystérique  intermittente  est  Ie  plus 
souvent  due  k  des  spasmes  toniques  des  constricteurs  du  pharynx  et  de  Toeso- 
phage. 

Les  spasmes  cloniques  du  voile  du  palais  peuvent  apparattre  comme  une 
complication  des  formes  graves  de  la  névralgie  du  trijumeau,  surtout  de  celles 
qui  sont  dues  k  des  lésions  du  nerf  au  niveau  du  ganglion  de  Gasscr. 

Diagnostic,  pronostic  et  traitexnent.  —  Le  diagnostic  des  spasmes 
cloniques  ne  présente  aucune  difficulté.  En  cas  de  spasme  tonique  des  constric- 
teurs, il  est  important  d'en  rcchercher  la  cause  avec  soin ;  et,  si  celle-ci  paratt 
ölre  locale  et  que  Vkge  du  malade  fasse  penser  k  la  possibilité  d'unc  affection 
maligne,  de  s'assurer  qu'il  n'y  a  pas  de  lésion  de  mauvaise  nature  k  Tentrée  de 
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roesophage.  Si  une  anginc  antécédente,  survenue  chez  une  personne  nerveusc, 
OU  hystérique,  ou  quelquc  aulre  cause  pouvait  faire  croire  è  la  possibililé 
d'iine  dysphagic  paralytique,  on  aurait  recours  au  cathétérisme  pharyngo- 
oesophagicn  pour  trancher  la  queslion. 

Le  pronostic  varie  avec  la  cause  de  raffeclion.  Il  est  sans  gravité  chez  es 
hyslériques  et  chez  les  personnes  nerveuses  atteintes  de  pharyngites  sub- 
aiguës  OU  chroniques  pouvant  étre  convenablement  soignées. 

Le  traitement,  dans  ce  dernier  cas,  devra  consister  tout  d'abord  è  améliorer 
OU  k  faire  disparaltre  les  lésions  locales  ayant  pu  provoquer  les  accidents.  En 
cas  de  dysphagie  hystérique  spasmodique,  les  douches  froides,  les  bromures, 
etlc  cathétérisme  méthodiquement  pratiqué  avec  la  sonde  oesophagiennc,amè- 
neront  plus  ou  moins  rapidement  la  guérison.  Dans  tous  les  autres  cas,  on  aura 
recours  au  traitement  causal  lorsqu'il  pourra  étre  institué  avec  quelque  chance 
de  succes.  Il  sera  parfois  nécessaire  de  recourir  k  Talimentation  artificielle  a 
Taide  d'une  sonde  oesophagienne  en  gomme,  de  petit  calibre. 

§  2.  —  PARALYSIES 

S3rmptöines.  —  Bien  que  les  paralysies  des  muscles  constricteurs  du 
pharynx  et  celles  des  muscles  du  voile  du  palais  soient  souvent  associées  et 
sous  la  dépendance  des  m^mes  causes,  on  peut  cependant  aussi  les  obscrver 
isolement,  et  il  y  a  lieu  de  déterminer  les  symptómes  dépendant  de  chacune 
d'elles. 

Dans  les  cas  de  paralysie  des  muscles  constricteurs  du  pharjTix,  les  troubles 
de  la  déglutition  se  produisent  dès  que  les  aliments  ont  dépassé  Tisthme  du 
gosier.  Le  bol  alimentaire  reste  sur  la  base  de  la  langue  et  peut  móme  pénctrer 
en  partie  dans  le  larynx,  surtout  si  les  muscles  abaisseurs  de  Tépiglottc  sont 
aussi,  eux,  touches  par  la  paralysie.  De  lè  des  acces  de  toux,  des  acces  de  suffo- 
cation  possibles,  une  difficulté  extreme  k  avaler  les  aliments,  qui  ne  peuvenl 
pénétrer  dans  roesophage  que  s'ils  sont  liquides  ou  semi-liquides,  sous  Taction 
de  la  pesanleur.  S*ils  sont  solides  et  que  la  paralysie  soit  incomplete,  ils  ne 
peuvcnt  méme  traverser  qu'avec  difficulté  le  conduit  ccsophagien,  dont  la 
paralysie  est  souvent  associée  k  celle  des  constricteurs  pharyngés.  Si  le  musclc 
constricteur  supérieur  du  pharynx  est  aussi,  lui,  frappe  de  paralysie,  les  alimenls 
chassés  par  la  toux  refluent  souvent  dans  les  fosses  nasales.  Si  la  paralysie 
pharyngée  est  unilaterale  ou  plus  marquée  d'un  cóté,  les  troubles  de  la  dégluti- 
tion sont  moins  accusés. 

Lorsque  la  paralysie  frappe  le  voile  du  palais  en  totalité,celui-ci  pend  comme 
une  membrane  inerte,  et  èchaque  mouvement  respiratoire  la  luette  estsuccessivc- 
ment  entrainée  en  arrière  par  le  courant  d*air  inspiratoire  et  rejetée  en  avant  a 
l'expiration,  lorsque  le  malade  respirepar  la  bouche,  au  moment  de  Tinspectionde 
Ia  gorge  avec  l'abaisse-langue.  A  chaque  effort  de  phonation,le  voile  reste  immo- 
bile.  11  ne  réagit  pas  aux  excitations  directes ;  et,  d'ordinaire,  sa  sensibilité  est 
aussi  diminuée  ou  abolie.  Cependant  sa  contractilité  électrique  peut  être 
conservce,  bien  que  modifiée.  11  en  est  ainsi,  par  exemple,  lorsque  la  paralysie 
est  d'origine  diphthérique. 

Les  troubles  fonclionnels  portent  sur  la  phonation,  Taudition,  la  déglutition. 
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La  voix  est  nasonnéc,  parfois  k  peine  compréhensible ;  Faudition  est  compro- 
raise  parcc  que  les  muscles  périslaphylins  externes  n'entr  ouvent  plus  les  ori- 
fices  tubaires  k  chaque  mouvement  de  déglutilion;  celle-ci,  faute  d*occlusion 
du  pharynx  nasal  et  surtout  lorsque  les  muscles  pharyngés  intacts  se  contrac- 
tenl  Irop  énergiquement  quand  Ie  malade  veut  avaler  (Lasègue),  se  fait  mal, 
et  les  aliments  pénètrent  dans  les  cavités  pharyngo-nasalcs.  Toulefois  ces 
Iroubles  de  la  déglutition  sont  plus  marqués  au  début  de  raffection  que  plus 
tard;  les  malades,  avec  un  peu  d'attention,  arrivent  assez  vite  k  éviter  la 
pénétraiion  des  aliments  et  des  boissons  dans  la  partie  supérieure  du  pharynx. 

Lorsque  la  paralysie  du  voile  palatin  est  unilaterale,  ce  qui  est  plus  rare,  les 
troubles  fonctionnels  sont  moins  marqués,  mais  souvent  les  malades  se  plai- 
gnent  davantage  des  troubles  auditifs,  qui,  n'atteignant  qu'une  oreille,  éveil- 
lenl  davantage  leur  attention.  Quant  aux  signes  objectifs,  ils  sont  en  pareil  cas 
tout  a  fait  caractéristiques  :  la  luette  paralt  rapprochée  du  cóté  sain ;  l'arc  pala- 
tin, du  cóté  paralysé,  paralt  abaissé  et  plus  large  que  celui  de  Tautre  cóté,  qui 
semble  au  contraire  plus  élevé  et  plus  étroit.  Pendant  la  phonation,  Ie  voile 
est  tres  nettement  attiré  vers  Ie  cóté  sain. 

Étiologie.  —  Les  paralysies  des  constricteurs  sont  Ie  plus  souvent  d'origine 
centrale.  Elles  peuvent  reconnaltre  pour  causes  diverses  lésions  et  affections 
cérébralcs,raais  on  les  observe  surtout  dans  les  paralysies  bulbaires.  L'intoxica- 
tion  saturnine,  la  diphthérie,  peuvent  aussi  les  déterminer.  Cette  dernière  maladie 
est  aussi  la  cause  la  plus  frequente  de  la  paralysie  du  voile  du  palais ;  mais  ce 
n 'est  pas  la  seule  k  beaucoup  prés.  Indépendamment  des  maladies  bulbaires, 
la  paralysie  du  voile  peut  parfois  dépcndre  de  Tataxie  locomotrice  progressive. 
En  188C,  j'ai  observé,  avec  M.  Keiler,  une  dame  Agée  de  cinquanlc-cinq  ans, 
ataxique  depuis  longtemps,  qui  était  atteinte  d*une  paralysie  complete  du  voile 
du  palais  évidement  tabétique.  Cette  paralysie  s'était  déjè  montrée  deux  ans  aupa- 
ravant;  puis  elle  avaitdisparu  au  bout  de  quelques  mois  pour  faire  place  k  une 
paralysie  de  la  troisième  paire  droite.  Cette  dernière  avait  guéri  aussi,  et  la 
paralysie  palatine  s'était  montrée  de  nouveau.  Tout  récemment,  M.  Schnell  a 
signalé  d'autres  faits  de  paralysie  du  voile  d'origine  tabétique. 

Parmi  les  causes  possibles  de  paralysie  unilaterale  du  voile  palatin,  il  importc 
de  signaler  certaines  paralysies  faciales,  surtout  celles  qui  sont  dues  a  une 
lésion  du  nerf  siégeant  au-dessus  du  ganglion  géniculé. 

Enfin,  les  paralysies  incomplètes  du  voile  palatin  en  entier  se  rencontrent 
souvent  pendant  ou  après  les  diflférentes  variétés  d'angines  aiguës,  et  dans  Ie 
cours  des  angines  chroniques  (Lasègue),  oü  elles  coïncidenl  alors  d'ordinaire 
avec  une  hypertrophie  plus  ou  moins  marquée  de  la  luette. 

Diagnostic^pronostic  et  traitement.  —  Le  diagnostic  de  la  paralysie 
des  muscles  constricteurs  du  pharynx  sera  faitsurtout  èl'aide  du  cathétérisme, 
qui  permettra  de  la  diflférencier  aisément  de  la  dysphagie  spasmodique.  Celui 
de  la  paralysie  du  voile  n'offre  généralement  aucune  difficulté,  et  Texamen 
objcctif  permet  de  l'établir  avec  certitude.  11  importe  cependant  de  ne  pas  con- 
fondre  une  paralysie  incomplete  du  voile  avec  l'immobilité  relative  de  celui-ci, 
qu'on  observe  dans  certains  cas  de  tumeurs  du  naso-pharynx.  Il  faut  aussi  se 
rappeler  que  la  brièveté  congenitale  du  voile  palatin  peut  en  imposer  pour  une 
paralysie. 
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Lorsqu'on  croit  avoir  alTaire  k  une  paralysic  palatine  limitée,  on  ne  doit  pas 
oublier  que  chez  cerlains  sujets  Ie  voile  du  palais  peut  être  asymélrique  et  offrir 
Ie  même  aspect  que  dans  la  paralysie  unilaterale.  Mais  dans  ce  dernier  cas  Ic 
voile  est  attiré  du  cöté  sain  pendant  la  phonation,  ce  qui  n*a  pas  lieu  lorsqu'il 
s'agit  d*un  vice  de  conformation. 

Indëpendamment  du  diagnostic  de  Taflection,  il  faudra  faire  celui  de  la  cause. 
Cette  notion  permettra  seule  d'établir  Ie  pronostic,  tres  variable  suivant  les  cas, 
et  d'instituer  Ie  traitement.  Dans  certains  cas  de  paralysie  complete  des  con- 
stricteurs,  on  devra  recourir  k  ralimentationartificielle,  si  Ie  malade  ne  peut  rien 
avaler  seul,  méme  les  aliments  liquides  ou  semi-liquidcs.  Dans  la  paralysie 
diphthéritique,  on  usera  avec  avantage  de  Télectricité,  et  de  la  strychnine  k 
rinlërieur;  Ie  séjour  k  la  campagne  ou  au  bord  de  la  mer  sera  souvent  utile. 
Les  parésies  conséculives  aux  angines  aiguës  guérissent  seulcs  en  quelques 
jours,  lorsque  la  diphthérie  n'est  pas  en  cause.  Celles  qui  sont  associées  aux 
angines  chroniques  disparaissent  peu  k  peu  dans  la  plupart  des  cas,  lorsque 
TafFection  causale  est  convenablement  traitée.  Si  la  luette  est  hypertrophiée; 
on  devra  en  enlever  une  partie,  k  Taide  du  couleau  galvanique  et  non  avec  les 
ciseaux,  afin  d'éviler  sürement  les  hémorrhagies  consécutives. 


CHAPIÏRE  II 

TROUBLES   CIRCULATOIRES 

I 
ANÉHIE.   —   HTPERÉHIE 

Uanómic  du  pharynx,  comme  celle  de  la  cavité  buccale,  est  toujours 
symptomatique  d'une  anomie  générale.  On  la  voit  chez  tous  les  cachectiques. 
Elle  est  surlout  marquée  chez  les  phthisiques.  Dans  les  anémies  dues  aux 
maladies  générales  rapidement  cachectisantes,  elle  coïncide  souvent  avec  la 
persistance  k  la  surface  de  la  muqueuse  gutturale  d'arborisations  vasculaires 
qui  tranchent  sur  Ie  fond  pAle  de  la  membrane. 

La  constatation  de  Tanémie  du  pharynx,  lorsqu'on  examine  la  gorge  lout 
•d'abord,  doit  donc  ëveillcr  Taltenlion  du  médecin  sur  Tétat  général  du  sujet, 
■et  notamment  sur  la  possibililé  de  la  phthisie  au  début.  Ellea,  comme  on  voil, 
une  certaine  importance  diagnoslique  et  pronostique,  bien  qu'elle  ne  com- 
porte  pas  de  traitement  spécial. 

Ultyperéniie  de  la  muqueuse  de  la  gorge  est  une  condition  extrómement 
frequente.  Elle  accompagne  constamment  un  certain  nombre  de  formes  de 
pharyngite  chroniquc.  Je  n'insisterai  pas  ici  sur  la  congestion  passive,  qu'on 
a  cependant  assez  souvent  l'occasion  d'observer  chez  des  cardiaques,  et  je 
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m'arrêlerai  davantage  aux  congestions  aclives  du  pharynx  survenant  par 
poussécs,  k  cause  de  leur  importance. 

Ces  poussées  congestives,  qu'on  peut  considérer  Ie  plus  souvent  comme  des 
réflexes  vaso-moteurs  k  point  de  départ  viscéral,  sont  fréquentes  chez  les 
femmes  nerveuses,  surtout  lorsqu'elles  sont  atteintes  de  troubles  des  fonctions 
génitales  ou  d'affections  utéro-ovariennes.  Certaines  femmes  en  présenlent  k 
Tapproche  de  chaque  période  menstruelle,  et  dans  certains  cas  cette  conges- 
tion  est  suivie  d'une  angine  qui  se  répète  de  mois  en  mois  (Jaccoud,  A.  Genet, 
BerthoUe).  On  les  observe  encore  tres  fréquemment  chez  les  dyspeptiques, 
surtout  ceux  qui  souffrent  d'atonie  ou  de  dilatation  stomacale  (Ruault),  chez 
les  constipés,  et  en  général,  chez  les  personnes  atteintes  de  troubles  gastro- 
intestinaux.  Elles  sont  assez  fréquentes  chez  les  arthritiques  en  général,  et  les 
gouttcux  en  particulier. 

La  congestion  passagere  est  souvent  accompagnée  de  troubles  sécrétoires 
consistant  en  une  exagération  de  la  sécrétion  du  mucus.  La  durée  de  ces 
poussées  est  variable  :  chez  les  dyspeptiques,  elle  peut  se  montrer  presque 
oonstamment  après  les  repas  ou  même  k  table,  et  durer  pendant  toute  la 
période  digestive;  chez  certaines  femmes,  elle  dure  pendant  les  deux  ou 
Irois  jours  qui  precedent  la  période  menstruelle.  Elles  sont  une  des  causes  les 
plus  nettes  de  certaines  formes  de  pharyngite  chronique,  et  même  de  rhinite 
chronique,  car  souvent  elles  s'étendent  au  pharynx  nasal  et  k  la  muqueusc 
nasale  elle-méme,  surtout  chez  les  malades  atteints  de  troubles  digestifs. 


II 
(EDËHES 

En  dehors  des  cedèmes  dus  k  des  obstacles  a  la  circulation  veineuse,  et  de 
ceux  qui  sont  associés  aux  inflammations,  surtout  aux  inflammations  phlegmo- 
neuses,  on  rencontre  encore  Toedème  du  pharynx  dans  certaines  maladies  oü 
la  «  crase  sanguine  »,  comme  on  disait  aulrefois,  est  profondément  troublée  : 
chez  les  brightiques,  par  exemple,  il  accompagne  parfois  l'anasarque.  Dans 
ce  cas,  l'oedème  peut  envahir  Ie  larynx.  L'oedème  pharyngo-laryngé  des 
brightiques  peut  même  quelquefois  apparallre  avant  que  d'autres  symplómes 
aient  éveillé  Tattention  du  malade  ou  du  médecin  (Fauvel).  Cet  cedème,  au 
pharynx,  siège  surtout  k  la  luette;  parfois  les  arcs  palatins,  et  Ie  plus  souvent 
un  surtout  d'entre  eux,  sont  aussi  infiltrés.  Le  repos  et  une  médication  con- 
venable  (diète  lactée)  peuvent  le  faire  disparaltre. 

On  peut  encore  observer  au  pharynx  YuHicaire  cedémateuse  (Bazin,  Ilardy). 
J'ai  dit  déja,  k  propos  des  cedèmes  de  la  langue  et  des  lèvres,  que  Taffection 
décrite  par  Quincke  sous  le  nom  d'ocdème  angioneurotique  intermittent 
répondait  exactement  k  Turlicaire  cedémateuse;  j'ajoulerai  ici  que  j'ai  observé 
récemment,  avec  M.  Féréol,  une  dame  d'une  soixantaine  d'années,  qui  avait 
élé  prise  tout  k  coup,  k  sa  rentree  des  bains  de  mer,  d*un  oedème  tres  marqué 
de  la  partie  inférieure  de  la  face  et  du  cou,  puis  du  pharynx  et  du  larynx,  sans 
rougeur  des  parties,  et  en  même  temps  de  plaques  d'urticaire  érythémateuse 
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sur  diverses  parties  de  la  peau.  Celte  coïncidence,  et  ce  fait  que  raffection 
avait  paru  après  que  la  malade  avait  usé  largement,  les  jours  précédents, 
d'une  nourriture  composée  surtout  de  poissons,  de  crustacés  et  de  coquillages 
ne  laissait  guëre  de  doutes  sur  la  nature  de  la  maladie.  Après  quelques  acci- 
dents  dyspnéiques  qui  avaient  fait  craindre  un  moment  la  nécessité  de  la  tra- 
chéotomie,  les  accidents  disparurent.  La  dyspnée  ayant  reparu  deux  jours 
plus  tard,  j'examinai  Ie  larynx  et  Ie  trouvai  indemne,  mais  il  y  avait  une  tumé- 
faction  marquée  de  la  base  de  la  langue  s'étendant  k  gauche  jusqu*è  la  moitié 
du  pilier  antérieur,  et  ces  parties  étaient  tres  rouges.  Comme  la  première  fois, 
ces  lésions  disparurent  rapidement.  Dans  ce  cas,  k  part  les  plaques  cutanées 
d'abord,  puis  muqueuses,  d'urticaire  érythémateuse,  qui  existaient  indépen- 
damment  de  TcEdèmc,  les  symptómes  répondaient  exactement  k  la  description 
de  Quincke  (picotemenls  au  niveau  des  régions  ccdëmatiées,  légers  troubles 
digestifs,  urines  rares,  etc). 

La  dénomination  d'cedèmc  angioneurotique  me  paraltrait  devoir  ètre  réservée 
pour  designer  des  localisations  oedémateuses  uniques  paraissant  indépendantes 
de  l'urticaire,  telles  que  M.  G.  Ballet  ('),  M.  Galliard,  et  d'autres  auteurs,  en 
ont  signalé  des  cas  sous  Ic  nom  d'oedème  aigu  su/focant  de  la  lueUe.  Ces  faits 
peuvent  être  comparés  k  ceux  que  j'ai  cités  moi-mOme,  k  propos  des  oedèmes 
buccaux,  et  oü  Tcedème  s'était  localisé  k  la  langue  ou  a  une  lèvre.  Dans  ces 
cas,  la  soudaineté  des  accidents,  et  leur  disparition  aussi  rapide,  en  24  heurcs 
par  exemple  et  souvent  moins,  pcrmettent  aussi  bien  de  soutenir  cette  opinion 
que  de  rejeter  sans  hésitation  Thypothèse  d'unc  inflammation  phlegmoneuse 
se  terminant  par  résolution.  En  pareil  cas,  Ie  froid  n'a  été  qu'une  cause  déter- 
minantc.  Quoi  qu*il  en  soit,  ces  obscrvations  prouvent  que  chez  certains  indi- 
vidus,  surtout  des  nerveux,  des  surmenés  neurasthéniques,  il  peut  se  produire, 
soit  sous  rinfluencc  d'un  re  froid  isscment,  soit  móme  sans  cause  appréciable, 
des  poussées  oedémateuses  de  la  luette  et  du  voile  du  palais,  souvent  accom- 
pagnées  de  sensations  douloureuses  des  parties,  indépendantes  de  tout  mouve- 
ment fébrile,  mais  capables  d'amener  des  troubles  respiratoires  inquiétants, 
surtout  si  Tocdème  se  propage  au  larynx. 

Bien  que  ces  accidents  disparaissent  rapidement  et  sans  laisser  de  traces, 
ils  peuvent  cependant  dans  certains  cas  présenter  une  certaine  gravité,  k 
cause  des  dangers  de  suffocation.  Des  scariilcations  de  la  luette  et  du  voile 
oedémateux,  et  Tapplication  de  sangsues  ou  d'un  révulsif  au  devant  du  cou, 
auront  d'ailleurs  raison  des  accidents  dans  presque  tous  les  cas. 


III 
HËH0RRHA6IES 

En  dchors  des  traumalismes  accidentels  ou  opéraloires,  des  tumeurs 
ulcérécs,  ou  de  rhémophilie,  du  scorbut,  du  purpura  et  des  formes  dites 
«  hémorrhagiqucs  »  de  quelques  autres  maladies  générales  infectieuses,  les 
hémorrhagies  du  pharynx  buccal  sont  tres  rares. 

(')  G.  Ballet,  BuU.  de  la  Soc.  clinique  de  Pariy,  1880 
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Elles  pcuvent  cependanl  se  produire  k  la  suite  d'une  poussée  congeslive  du 
pharynx,  ou  encore  a  la  suile  d'efforts  de  vomissemenls  et  de  loux,  chez  des 
personnes  atteintes  de  varicosilës,  ou  de  véritables  varices  du  phannx  (Car- 
Uz)  (*),  et  surlout  de  la  base  de  la  langue.  J'ai  observë  récemment  un  cas  de  ce 
geiure,  ne  laissant  aucun  doute  sur  sa  nature,  car  j'ai  pu  enlever  un  petit  caillot 
sanguin  dans  la  région  de  Tamygdale  linguale  et  reproduire  ainsi  une  légere 
hémorrhagie.  La  connaissance  de  ces  faits  n*est  pas  sans  valeur  au  point  de 
vue  du  diagnostic  de  rhémoptysie,  et  surlout  de  rhématëmèse ;  car  les  hëmor- 
rbagies  pharjTigées  peuvent.  exceptionnellement,  ëtre  assez  abondantes  pour 
inquiéter  Ie  malade  et  son  entourage.  Chez  les  personnes  atteintes  d*affections 
du  foie,  par  exemple,  il  peut  ëtre  important,  en  cas  d'hëmatëmèse  sunenant 
dans  des  conditions  telles  que  son  origine  gastrique  soit  improbable,  de 
s'assurer  que  récoulement  sanguin  n'a  pas  eu  un  point  de  dëpart  pharvngé 
avant  de  conclure  è  la  prësence  de  varices  ccsophagiennes  :  on  congoit  la 
valeur  que  pourrait  en  pareil  cas  presenter,  au  point  de  vue  du  pronostic,  Ie 
résultat  de  Texamen. 

Les  hémorrhagies  du  pharynx  nasal  se  produisant  au  niveau  de  Tamygdale 
phaiyngée  rétro-nasale,  sont  beaucoup  plus  frëquentes.  Chez  les  enfants 
atteints  de  lumeurs  adénoïdes  de  cette  rëgion,  on  observe  souvent  de  petites 
hémorrhagies  de  la  surface  de  ces  tumeurs.  L'écoulement  sanguin  est  d'or- 
dinaire  insignifiant.  II  se  montre  surtout  la  nuit :  on  trouve,  Ie  matin,  Toreiller 
du  petit  malade  souillé  de  salive  sanguinolente.  Dans  ces  cas  on  ne  peut, 
quelque  précaution  qu*on  prenne,  pratiquer  Ie  toucher  digital  du  cavum  naso- 
pharyngien  sans  déterminer  unc  légere  hémorrhagie.  De  plus,  des  hémor- 
rhagies souvent  assez  abondantes  peuvent  se  produire  chaque  fois  qu'unc 
poussée  inflammatoire  ou  seulement  congestive  vient  frappcr  Ie  pharynx  nasal 
de  Venfant.  Le  professeur  J.  Renaut  (*)  a  émis  Fopinion  que  Ie  point  de  dëpart 
des  épistaxis  de  la  fièvre  typhoïde  était  aussi  Tamygdale  pharyngée.  11  est 
possible  qu'il  en  soit  ainsi  dans  quelqucs  cas,  mais  dans  beaucoup  d'autrcs 
I  obsenation  directe  fait  reconnallre  que  le  sang  vient  de  la  parlic  antéro- 
inférieure  du  cartilage  quadrangulaire  de  la  cloison  du  nez. 

Le  traitement  des  hémorrhagies  du  pharynx  varie  un  peu  suivant  la  région 

oü  se  produit  Técoulement  sanguin.  Lorsquc  le  sang  vient  du  pharynx  buccal 

et  que  le  point  de  dëpart  de  Thémorrhagie  peut  étre  exactement  délerminé, 

comme  dans  le  cas  de  M.  Cartaz  et  aussi  dans  le  cas  personnel  que  j'ai  cilé  plus 

haul,  on  pourra  être  amené  k  recourir  k  unc  cautérisalion  ignéc  du  point  lésé 

pour  éviter  autant  que  possible  un  retour  de  Thémorrhagie.  Pendant  que  le 

malade  saignc,  les  gargarismcs  astringcnts  et  coagulants,  on  rcnfermant  des 

substances  k  action  locale  vaso-constriclivc,  devront  étre  conseillés.  Lorsqu'au 

contraire  le  sang  vient  du  pharynx  supérieur  on  devra,  si  l'hémorrhagie  ne 

sarrêle  pas  d'elle-méme  ou  après  des  badigeonnages  ou  des  pulvérisations  de 

liquides  hémostatiqucs,  recourir  au  tamponnement  de  cette  région.  S'il  sagit 

d'un  malade  k  gros  foie  on  pourra,  quclle  que  soit  la  région  du  pharynx  qui 

saigne,  recourir  tout  d'abord  a  Tapplication  de  ventouses  scarifiécs  sur  Thypo- 

chondre  droit. 

(*)  A.  Cartaz.  Dritish  mecL,  ass.,  1888. 

*)  DicL  eiicycL  des  se.  méd.  Arliclc  Hémorrhagie. 
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CHAPITRE   III 

ANGINES   AIGUËS   NON   SPÉCIFIQUES 

I 

ËTI0L06IE,    PATH06ËNIE    ET    THËRAPEÜTIQÜE    GÉNÉRALES 
DES   ANGINES  AIGüËS   NON   SPÉCIFIQUES 

Définition.  —  Sous  Ia  dénomination  (ïangines  aiguës  non  spécifiques^  nous 
étudicrons  les  infections  gutturales  donnant  lieu  k  rapparition  et  k  I*évoluiion 
des  lésions  locales  désignées  sous  Ie  nom  commun  d'inflammations  aiguös,  et 
se  développant  sous  rinfluence  de  micro-organismes  phiogogènes  dénués  de 
spécificité. 

Classification.  —  Les  divers  agents  phiogogènes  générateurs  de  ces 
angines  ne  leur  donnant  pas  de  caractères  cliniques  ou  anatomiques  particu- 
liers,  la  classification  des  différentes  variétés  de  ces  affections  ne  peut  avoir 
Tétiologie  pour  base.  Pour  établir  cette  classification,  il  faut  prendre  en 
considération  Ie  siège  des  lésions  et  leur  constitution  anatomique.  Comme, 
d'autre  part,  ces  variétés  anatomiques  peuvenl  être  différenciées  cliniquement, 
tant  par  Taspect  objectif  des  lésions  que  par  la  symptomatologie  k  laquelle 
elles  donnent  lieu,  ce  mode  de  classement  des  angines  aiguës  non  spécifiques 
permet  de  présenter  leur  histoire  sous  forme  d*une  série  de  descriptions 
répondant  k  des  types  anatomo-cliniques  distincts. 

C'est  ainsi  qu'on  peut  tout  d'abord  les  diviser  en  deux  groupes  :  Ie  premier 
comprenant  les  angines  superficielles  ou  muqueuses,  se  divisant  elles-mêmes  en 
angines  catarrhales  et  angines  pseudo-^iembraneuses;  Ie  second  les  angines 
pro  f  ondes  ou  sous-muqueuses^  parenchymateuses^  phlegmoneuses,  suppurées, 
Chacun  de  ces  groupes  se  subdivise  lui-méme  en  différentes  variétés,  auivant 
Ie  siège  des  lésions  ou  selon  qu*elles  prédominent  dans  Tune  ou  Tautre  des 
différentes  parties  de  la  cavité  gutturale.  Nous  les  décrirons  successivemenl 
dans  ce  chapitre,  que  nous  terminerons  par  l'étude  de  la  gangrène  du  pharynx. 

Les  diverses  variétés  d'angines  aiguës  non  spéciBques  peuvent  être  primi- 
lives,  apparaitre  d'emblée  dans  la  cavité  pharyngienne ;  ou  secondaires,  et  ne 
constituer  qu'une  localisation  d'une  infection  générale  non  spécifique  préexis- 
tante,  ou  une  infection  secondaire  survenant  dans  Ie  cours  d'une  maladie 
générale  infectieuse  spécifique. 

Ces  infections  secondaires  localisées  k  la  gorge,  qu'on  peut  observer  dans  Ie 
cours  ou  a  la  suite  de  la  scarlatine,  de  la  fièvre  typhoïde,  et  de  quelques  autres 
maladies  pouvant  donner  lieu  aussi  k  des  ang^ines  spécifiques,  différent  assez 
profondémenl  des  au  tres.  En  raison  des  conditions  oü  elles  se  présentent,  leurs 
symplömes,  leur  marche,  Icurs  terminaisons  sont  toujours  plus  ou  moins 
modifiés,   soit  par  la  maladie  coexistante,  soit  par  les  alteintes  portées  k 
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Torganismc  par  la  maladie  préexistante  lorsqu'il  s  agit  d'infections  secondaires 
ne  se  développonl  qu'au  moment  de  Ia  convalescence.  EUes  pcuvenl,  dans 
certains  cas,  prendre  la  forme  gangrétieuse,  soit  dès  leur  apparition,  soit  plus 
tard.  Comme  elles  ont  été  étudiées  déjè,  avee  les  maladies  générales  dont  elles 
dépendent,  dans  les  précédents  volumes  de  eet  ouvrage,  j  aurai  fort  peu  de 
choses  k  en  dire  ici. 

En  dehors  de  ces  angines  secondaires  des  maladies  spécifiques,  les  autres 
variétés  d*angines  aiguës,  primitives  ou  consécutives,  ne  se  montrent  pas 
indifféremment  chez  tous  les  individus.  Les  unes  sont  plus  fréquentes  chez 
Fenfant,  tandis  que  d'autres  s'observent  surtout  chez  les  sujets  ayant  dépassé 
l'êge  de  la  puberté.  Sous  l'influence  de  certaines  causes,  on  voit  plutót  appa- 
raitre  certaines  variétés  que  les  autres.  En  un  mot,  Tétiologie  de  chacune 
delies,  comme  sa  marche  et  ses  symptómes,  présente  quelques  caractères 
spéciaux.  Mais  comme  en  outre  il  existe  un  grand  nombre  de  causes,  intrin- 
sèques  et  exlrinsèques,  prédisposantes  et  déterminantes,  communes  k  ces 
différentes  variétés,  et  que  celles-ci,  sous  Tinfluence  des  associations  de  ces 
divers  facteurs  étiologiques,  paraissent  se  développer  suivant  les  mêmes  modes 
palhogéniques,  il  sera,  je  pense,  avantageux,  tant  pour  éviter  les  redites  que 
pour  permettre  au  lecteur  de  se  faire  une  idéé  précise  de  la  genese  des  angines 
aiguês,  de  faire  précéder  leurs  descriptions  successives  de  quelques  considé- 
rations  générales  sur  l'étiologie  et  la  pathogénie,  auxquelles  s'ajoutera  encore 
un  exposé  sommaire  des  grandes  indications  thérapeutiques  qui  en  dérivent. 
Étiologie  et  pathogénie.  —  Les  angines  aiguös  sont  surtout  répandues 
dans  les  climats  froids  et  humides,  et  c'est  k  l'époque  des  saisons  de  transition, 
parliculièrement  k  la  fin  du  printemps  et  de  l'automne,  qu'on  a  Ie  plus  sou- 
vent Toccasion  de  les  observer. 

L'influence  du  sexe  est  douteuse.  Celle  de  l'dge  est  plus  nette  :  ces  affections 
sont  rares  chez  Ie  vieillard ;  la  seconde  enfance,  Tadolescence,  et  les  premières 
années  de  TAge  adulte  sont  les  époques  de  la  vie  oü  elles  sont  Ie  plus  com- 
munes. Les  individus  encore  jeunes,  qui  respirent  ordinairement  la  bouche 
ouverte,  par  suite  d'un  défa%it  de  perméabilité  des  fosses  nasales,  y  sont  cer- 
tainement  plus  exposés  que  les  autres.  Tous  les  gens  débilités,  soit  par  suite 
d'un  élat  général  diathésique  (en  particulier  Ie  lymphatisme)  ou  d'une  maladie 
générale  de  la  nutrition  aiTaiblissant  la  résistance  de  l'organisme,  sont  prédis- 
p#sés,  en  général  plus  que  les  gens  en  bonne  santé,  k  contracter  des  angines. 
Enfin  certaines  personnes,  une  fois  qu'elles  ont  souffert  d'une  première  atteinte 
de  quelqu'une  d?s  variétés  d*angines  aiguës,  y  demeurent  particulièrement 
sujettes,  et  en  ont  de  nouvelles  sous  Tinfluence  des  causes  les  plus  banales. 

C'est  k  l'occasion  d'un  coup  de  froid  que  la  maladie  éclate  dans  la  majorilé 
des  cas ;  mais,  pour  que  cette  cause  agisse,  il  est  Ie  plus  souvent  indispensable 
que  son  action  soit  prolongée.  Il  n'est  nuUement  nécessaire  d'ailleui*s  que  Ie 
refroidissement  se  fasse  sentir  au  niveau  de  la  gorge  et  du  cou ;  Taction  du 
refroidissement  généralisé,  ou  de  celui  des  jambes  et  des  extrémités  inférieures, 
esttoutaussi  puissante.  L'humidité,  lorsqu'elle  se  joint  au  froid,  exagère  Tin- 
fluence  de  ce  dernier.  Toutesles  autres  causes  soit  physiques  (trauma tismes), 
soit  morales  (émotions  dépressives),  capables  de  déterminer  des  réactions  ner- 
veuses  exagérées,  peuvent  provoquer  les  angines  aussi  bien  que  Ie  refroidis- 
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sement.  Celles-ci,  en  somme,  peuvent  resul  ter  de  toutes  les  causes  facilitanl 
rinfection  en  général,  et  c'est  ainsi  qu*on  peut  les  voir  suivre  les  intoxications 
même  légères  par  les  émanations  putridcs  ou  Tingestion  des  viandes  gétées, 
les  auto-intoxications  latentes  par  exagération  temporaire  des  fermentations 
intestinales.  De  même  les  plaies  cutanées  ou  des  membranes  muqueuses  autres 
que  cellc  du  pharynx  sont  aussi  capables  de  donner  lieu  k  Tapparition  d'une 
indammation  pharyngée.  J'ai  signalë,  il  y  a  quelques  années,  la  fréquence  des 
amygdalites  consécutives  aux  blessures  de  certaines  régions  de  la  muqueuse 
dunez(*),amygdalites  qui  sont  loin  d'être  toujours  une  inflammation  propagée, 
peuvent  atteindre  les  deux  amygdalcs,  et  même  se  circonscrire  k  celle  du  cólé 
opposé  k  la  fosse  nasale  trauma tisëe. 

Enfin,  des  inflammations  de  voisinage  peuvent  se  propager  k  la  gorge  : 
certaines  rhinites,  notamment  les  rhinorrhées  purulentes  provenant  de  la  sup- 
puration  des  sinus  des  fosses  nasales,  certaines  stomatites  surtout,  sont  capables 
d'amcner  des  angines  aiguös  consécutives.  Les  angines  aiguës  primitives  sont 
souvent  attribuables  au  contact  des  vapeurs  et  des  gaz,  ou  encore  des  poussiè- 
res,  écres  et  irritants,  k  Tingestion  des  aliments  et  surtout  des  liquides  brü- 
lants,  OU  de  certains  médicaments  (iodures,  belladone,  etc),  et  mieux  encore 
aux  plaies,  même  les  plus  légères,  de  la  muqueuse  de  la  gorge.  Dans  certains 
cas,  l'origine  de  la  maladie  semblc  être  la  contagion.  Les  épidémies  d'angine 
herpétique  ont  élé  signalées  par  Trousseau,  et  il  n'est  guère  de  médecin  qui 
n'ait  eu  Toccasion  d'observer,  soit  dans  les  salles  d'höpital,  soit  dans  les  families, 
une  OU  plusieurs  petites  épidémies  d'amygdalite  catarrhale.  Le  premier  sujet 
atteint  a  pu  prendre  son  angine  k  la  suite  d'un  coup  de  froid,  mais  ceux  qui 
sont  pris  ensuite  dcviennent  malades  sans  qu'aucune  autre  cause  que  le 
contact  avec  le  premier  semble  devoir  être  invoquée.  Siredey  ('),  puis  MM.  Du- 
bousquet-Laborderie  (^),  Ch.  Fernet  (*),  Sexton,  Richardière  (*)  et  d'autres 
(Tissier,  Fleury,  Raven,  Dauchez,  Bobone,  etc),  ont  appelé  Tattention  sur  les 
faits  de  ce  genre. 

Mais,  pas  plus  dans  les  cas  ou  la  contagion  paratt  vraisemblable  que  dans 
ceux,  inflniment  plus  nombreux,  ou  Taftection  est  survenue  sous  rinfluence  des 
causes  les  plus  banales,  on  ne  trouve,  au  niveau  des  parties  enflammées,  de 
micro-organismes  spécifiques.  L'cxamen  bactériologique  y  fait  reconnaltre  la 
présence  d'une  quantité  considérablc  de  microbes,  et  assez  souvent  on  peut 
constater  que  parmi  eux  les  individus  appartenant  k  une  ou  deux  espèces  sont 
en  majorité ;  mais  ces  espèces  microbiennes,  qu'on  trouve  aussi  bien  dans  le 
cas  d'anginc  catarrhale  ou  phlegmoneuse,  et  même  pseudo-membraneuse,  on 
peut  aussi  les  rencontrer  dans  la  bouche  des  sujets  sains.  Parmi  eux,  c'est  sur- 
tout au  staphylococcics  albiis,  au  streptococcus  pyogènes,  et  au  pneumocoque  de 
Talamon  qu'on  est  en  droit  d'attribuer  le  róle  le  plus  actif ;  d*abord  parce  qu'on 
les  sail  pathogènes,  et  ensuite  parce  que,  dans  les  cas  oü  la  maladie  ne  se 

(•)  Dos  amygdalites  et  des  angines  infecliouses  consécutives  aux  opcralions  inlra- 
nasales;  Archives  de  laryngologie,  1889,  n*  2.  —  Voyez  aussi  Lermoyez,  Annalcs  des  mala- 
dies  de  Voreille,  189i. 

(*)  Voyez  MiLSONNEAU,  Tf^êse  de  Paris,  1886. 

(')  Dubousouet-Ladorderie,  Bulletin  (jénéml  de  thérapi'utiquc,  1886,  cl  Gas.  des  hop.,  1887. 

(*)  Fernet,  Soc.  méd   des  hop,,  1888. 

{*)  Richardière,  Semaine  tnédicale,  1891. 
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bome  pas  k  des  lésions  locales  et  se  complique  de  lésions  secondaires  plus  ou 
moins  éloignées,  on  peut  souvent  constater  la  présence  d'un  ou  deux  de  ces 
micro-organismes  au  niveau  de  ces  lésions,  k  Texclusion  des  autres.  Mais 
encore  faut-il  qu'on  puisse  s'expliquer  comment  ces  microbes,  dont  les  uns 
(staphylocoques)  se  retrouvent  presque  constamment  dans  la  bouche  humaine, 
dont  les  autres  vivent  assez  souvent  (pneumocoques),  ou  peuvent  vivre  parfois 
(streptocoques)  dans  la  bouche  de  gens  n^ayant  jamais  eu  d'angines,  sans  y 
déterminer  aucun  dommage  appréciable,  deviennent  capables,  k  un  moment 
donné,  de  se  montrer  pathogènes  et  de  causer  une  inflammation  aiguë  du 
pharynx. 

Des  causes  de  cette  innocuité,  évidemment  complexes,  beaucoup  sans  doute 

nous   échappent  encore,  mais  quelques-unes  nous  sont  déjè  connues.  C'est 

ainsi  que  les  travaux  de  M.  MelchnikofT  sur  la  phagocytose  en  général,  et  ceux 

de  Heidenhain,  Metchnikoflf,  Bibbert,  Bizzozero,  Sloeber,  Armand  Buffer  et 

quelques  autres  sur  Ie  phagocytisme  normal  qui  s  exerce  k  la  surface  du  tube 

(ligestif.  nous  autorisent  k  admettre  que  Tune  des  principales  raisons  pour 

lesquelles  les  microbes  phlogogënes  parvenus  accidentellement  dans  la  gorge 

avec  Tairinspiré,  les  substances  alimentaires,  lesobjets  quelconques  introduits 

danslabouche,  etc,  y  demeurent  inoffensifs,  c'est  que  la  muqueuse  pharyngée, 

perpéluellement  en  élat  de  défense  active,  s'oppose  k  leur  invasion.  Son  revê- 

tement  épithélial  ne  suffirait  pas  k  la  préserver ;  mais,  dans  la  couche  sous- 

jacente,  certaines  cellules  veillent,  et  détruisent  les  microbes  penetrant  dans 

les  interstices  des  cellules  épilhéliales  avant  qu'ils  aient  eu  Ie  temps  de  nuire. 

Cette  fonction  phagocytaire,  constante,  physiologique,  s'accomplit  silencieu- 

sement  au  niveau  de  cette  région  si  riche  en  tissu  lymphoïde  :  la  muqueuse 

pharyngée,  dans  la  plus  grande  partie  de  son  étendue,  repose  sur  une  couche 

presque  ininterrompue  de  follicules  et  sur  un  réseau  serre  de  vaisseaux  lym- 

phatiques,  constituant  en  réalité  une  abondanle  réserve  de  phagocytes,  macro- 

phages  et  microphages,  gréce  k  laquelle  elle  se  preserve  sans  beaucoup  de 

pcine  des  hótes  dangereux  qui  vivent  k  sa  surface.  L*aclivité  de  celte  fonction, 

k  Télat  physiologique,  peut  varier  dans  des  limites  assez  étendues,  en  raison 

du  nombre  des  micro-organismes  k  détruire,  et  dépasser  la  moyenne  normale 

sans  donner  lieu  k  aucun  symptóme.  Tant  qu'elle  atteint  son  but,  c'est-è-dire 

lant  qu'ellc  réalise  la  destruction  des  micro-organismes   avant  qu'ils  aient 

pu  pénétrer  dans  la  couche  sous-épithéliale  en  nombre  suffisant  pour  modi- 

fier  k  leur  avantage,  grAce  k  leurs  sécrétions  propres,  les  propriétés  micro- 

bicides  des  humeurs  du  milieu  intérieur,  il  en  est  de  même.  Les  troubles 

morbides  ne  sont  pas  Ie  résultat  de  Texagération  de  la  fonction  phagocytaire 

normale  de  la  région ;  ils  sont  au  fontraire  en  rapport  avec  son  insuffisance 

relalive. 

L'inflammation  aiguc  du  pharynx  ne  peut  donc  se  réaliser  que  si  les  condi- 
lions  ordinaires  de  la  lutte  entre  la  muqueuse  et  les  micro-organismes  se 
Irouvent  momentanément  changées ;  soit  que  ces  derniers  soient  devenus  plus 
redoulables  que  d'ordinaire  par  leur  quantité  ou  leur  qualité ;  ou  bien  que  la 
première,  par  suite  d'une  lésion  servant  de  porte  d'entrée,  d'un  trouble  fonc- 
tionnel,  d'une  défaillance  de  l'économie,  ou  de  plusieurs  de  ces  conditions 
réunies,    ail  perdu    de   sa    force    de    résistancc    physiologique.    Examinons 

TRAITE   DE  MÉDECINE.  —  Hl.  4 
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succcssivement  ce  qui  concerne  les  microbes  et  ce  qui  se  rapporle  au 
terrein. 

L*introduction  accidentelle  d'un  grand  nombre  de  micro-organismes  phlo- 
gogènes  dans  la  cavité  gutturale  peut  suffire  k  déterminer  Tangine.  La  quantitë 
n  agira  pas  nécessairement  en  obligeant  les  phagocytes  h  lutter  contre  des 
adversaires  plus  nombreux,  et  les  mettant  ainsi  hors  d*état  de  suffire  k  leur 
ti\che.  Elle  pourra,  au  lieu  de  provoquer  une  exagération  croissante  de  la  pha- 
gocytose  normale,  déterminer  un  ralentissement  et  méme  un  arrêt  d^  cette 
fonction.  En  effet,  l'absorption  des  sécrétions  microbiennes  par  Ia  muqueuse 
au  niveau  de  laquelle  elles  sont  fabriquées  pourra  avoir  des  conséquences  tres 
dissemblables,  suivant  que  ces  substances  auront  été  absorbées  en  petite  quan- 
titë OU  en  abondance.  Dans  Ie  premier  cas,  la  phagocytose  sera  activée,  alors 
qu'elle  sera  affaiblie  dans  Ie  cas  contraire  :  c'est  lè  un  fait  que  les  recherches 
récentes  sur  Ie  chiraiotaxisme  ont  mis  en  évidence. 

De  quelque  fa^^on  qu*elle  s'exerce  d'ailleurs,  1'influence  de  la  quantitë  des 
micro-organismes  ayant  pénétré  dans  Ie  pharynx,  sur  la  genese  de  certaines 
angines,  semble  évidente.  Il  est  bien  probable  que  c'est  k  elle  surtout  qu'on 
doit  attribuer  la  prédisposition  aux  inflammations  gutturales  que  présentenl 
les  jeunes  sujets  obligés  de  respirer  par  la  bouche  parce  qu*ils  ont  Ie  nez  im- 
perméable.  Chez  eux,  en  effet,  l'air  inspiró  frappe  directement  Ie  pharynx  buccal, 
les  amygdales,  la  base  de  Ia  langue,  et  les  micro-organismes  qu*il  a  pu  entralner 
se  déposent  tous  sur  ces  régions ;  tandis  que  chez  les  sujets  respiranl  par  Ie 
nez,  ils  n'y  arrivent  qu'en  moins  grand  nombre,  une  partie  d'entre  eux  étanl 
re  tenue  au  passage  par  la  pituitaire  et  Ie  pharynx  nasal.  On  peut  encore  ratta- 
cher  k  la  méme  cause  les  angines  secondaires,  qui  se  développent  dans  Ie  cours 
de  certaines  rhinites  ou  de  certaines  stomatites,  k  titre  d*inflammations  pro- 
pagées  par  continuité  de  tissu,  ou  par  contiguïté. 

Indépendamment  de  la  quantité  des  micro-organismes  phlogogènes,  nous 
devons  aussi  considérer  leur  qualité.  II  nous  faut  tenir  compte  des  variations 
de  virulencedes  espèces  microbiennes.  Bien  que  les  conditions  de  ces  variations 
de  virulence  nous  soient  encore  bien  incomplëtement  et  bien  imparfaitemenl 
connues,  surtout  en  dehoi*s  de  ce  qui  concerne  les  microbes  k  haute  spécificilë, 
nous  sommes  cependant  en  possession  d'un  certain  nombre  de  faits  qui  nous 
autorisent  k  penser  qu'un  microbe  habitant  la  gorge  puisse,  sous  une  influence 
extérieure,  par  exemple  k  la  suite  de  Tintroduction  accidentelle  dans  cette 
cavité  d*un  autre  micro-organisme,  y  acquérir  k  un  moment  donné  une  exagé- 
ration de  ses  propriétés  nocives ;  qu'il  puisse  se  développer  plus  vite  et  plus 
abondamment,  fabriquer  des  produits  dont  les  substances  utiles  soient  neutra- 
liséo^  par  les  sécrétions  du  micro-organisme  associé,  sans  que  les  substances 
nuisibles  perdent  leur  activiJLé,  ou  bien  oü  ces  dernières  l'emportent,  d'une 
faQon  absolue,  sur  les  premières.  Nous  pouvons  alors  comprcndre  que  ces 
microbes  soient  capables  de  déterminer  Tangine  chez  celui  qui  les  porte;  et 
que,  associés,  ou  méme  isolés,  ils  puissent  ensuite  la  donner  k  un  autre  sujet, 
s'ils  viennent  a  être  introduits  accidcntellemcnt  dans  la  gorge  de  ce  demier, 
oü  jusque-lè  les  micro-organismes  existants  avaient  vécu  silencieusement. 

Quoi  qu'il  en  soit,  il  se  passé  pour  les  angines  aiguös  ce  qu'on  peut  con- 
stater  d'ordinaire  en  dehors  des  infections  a  haute  spécificité  :  les  microbes 
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jouent  dans  leur  pathogénie  un  röle  nécessaire,  que  leur  quantilé  el  leur  qua- 
lité  éventuelle  favorisent,  mais  qui  ne  s'exerce  guère  qu'è  la  condition  de 
Irouver  un  terrain  en  état  d*opportunité  morbide  ou  de  réceplivité.  Dans  la 
genese  de  Tangine,  c'est  au  lerrain  que  revient  la  part  la  plus  importante  :  il 
faut  qu'il  alt  subi  des  modifications  préalables  ayant  diminué  sa  résistance 
physiologique,  pour  que  les  microbes  cités  plus  haut,  et  bien  certainement 
encore  d'autres  micro-organismes  restant  k  déterminer,  puissent  meltre  en 
action  ieurs  propriétés  phlogogènes  en  pullulant  et  fonctionnant  au  niveau  du 
pharynx. 

La  moindre  plaie  de  la  cavité  gutturale  peut  suffire  k  réaliser  cette  condi- 
tion. Qua  la  suite  d'un  traumatisme,  d'une  brülure,  d*une  lésion  qnelconque, 
de  Taction  d'un  certain  nombre  d*agents  chimiques  mis  en  contact  avec  Ie 
pharynx  ou  ingérés  d'abord  et  éliminés  ensuite  k  son  niveau  par  les  organes 
glandulaires,  Ie  revêtement  épithélial  de  la  muqueuse  vienne  k  faire  défaut; 
celle-ci,  privée  d'un  de  ses  moyens  de  défense  naturels,  risquera  de  ne  pou- 
voir  s'opposer  k  Taction  des  agents  infectieux. 

Intacte,  la  muqueuse  pourra  étre  mise  en  état  d'opportunité  morbide  par 
un  simple  trouble  fonctionnel  d*origine  nerveuse.  D  suffira  qu'une  cause  occa- 
sionnelle  quelconque  provoque  une  réaction  nerveuse  (vaso-motrice,  par 
exemple)^  inhibitoire,  amenant  une  suspension  temporaire  plus  ou  moins  com- 
plete de  la  vie  cellulaire  de  la  région  pharyngienne,  pour  que  la  réceptivité 
puisse  apparattre.  Si,  sous  Tinfluence  de  cette  action  inhibitoire,  Tarrêt  de  la 
fonciion  phagocytaire  normale  de  la  muqueuse  est  assez  marqué,  assez 
(lurable,  pour  permetlre  aux  microbes  habitant  la  surface  de  celle-ci  de  s'y 
multiplier,  d*y  pulluler  k  Taise,  et  de  pénétrer  en  nombre  suffisant  dans  la 
couche  sous-épithéliale ;  lorsque,  Ie  trouble  fonctionnel  une  fois  disparu,  les 
cellules  reprendront  leur  aclivilé  normale,  les  signes  de  rinflamraalion  locale 
superficielle  pourront  survenir. 

Je  dis  «  pourront  »  survenir,  parce  que  la  pénétration  des  micro-organismes 
n  est  pas  une  condition  suffisante  pour  la  déterminer  fatalement.  Tout  d'abord 
en  effet  il  importe  de  ne  pas  oublier  qu*aux  moyens  de  défense  dont  elle  est 
douée  en  lant  que  surface,  c'est-è-dire  son  revêtement  épithélial  et  les  phago- 
cytes  sous-jacents,  la  muqueuse  en  joint  un  autre  plus  général,  qu'elle  tient 
des  humeur»  qui  la  baignent,  et  dont  la  puissance  varie  en  raison  directe  des 
propriétés  microbicidee  de  celles-ci.  La  pénétration  sous-épithéliale  des  micro- 
organismes pourra  donc  être  sans  effet,  s'ils  arrivent  dans  un  milieu  dont  la 
composition  chimique  ne  leur  permette  pas  de  vivre  et  de  fonctionner.  Mais  il 
Y  a  plus  :  si  les  humeurs  qui  baignent  la  muqueuse  ne  sont  pas  capables  d*em^ 
pêcher  leur  pullulation  et  leur  fonctionnement,  l'infection  seule  de  la  muqueuse 
sera  réalisée,  et  non  pas  encore  son  inflanlmation.  Celle-ci  ferait  défaut,  si  la 
membrane  n'avait  pas  une  vitalité  qui  sufGse  k  la  faire  apparattre.  L'inflamma- 
lion  aiguê  est  aussi,  en  effet,  un  acte  de  défense  de  la  muqueuse  pharyngée. 
Le  phagocjtisme  y  prendra  encore  une  large  part,  mais  il  ne  s'agira  plus  ici 
(Fune  exagération  de  la  phagocytose  physiologique ;  il  s'agira  d'un  phénomène 
morbide,  supposant  déjè  une  première  défaite  de  Torganisfne  dans  sa  kitte 
coDstanle  contre  les  agents  pathogènes  qui  Tentourent. 
Si  les  cellules  de  la  muqueuse  infectéeont  une  vitalité  suffisante  pour  réagir 
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conlre  elle,  si  en  particulier  les  ierminaisons  nerveuses  sensitives  sonl  en  pos- 
session  de  leur  activilé  normale,  elles  ne  larderont  pas  k  entrer  en  jeu  sous 
rinfluence  directe  des  humeurs  qui  les  baignent  dès  que  celles-ci  auront  dis- 
sous en  quantité  suffisante  certains  produits  élaborés  par  les  microbes  voisins, 
et  elles  détermineront,  par  action  réflexe,  une  vaso-dilataüon   acUve  de  la 
région.  Lorsqu'è  la  dilatation  vasculaire  auront  succédé  rextravasation  leuco- 
cytique  et  séro-fibrineuse,  et  la  migration  des  leucocytes  vers  les  microorga- 
nismes  phlogogënes,  Tinflammatiou  sera  réalisée.  Les  notions  dès  aujourd'hai 
acquises  sur  les  réactions  vitales  des  cellulcs  de  Torganisme,  les  propriétés  des 
humeurs,  et  les  modificalions  diverses  que  les  unes  et  les  autres  peuventsubir 
sous  rinfluence  des  produits  microbiens  solubles,  nous  permettent  d*entreyoir 
Ie  mécanisme  de  ce  processus  et  de  nous  faire  une  idéé  assez  précise  de  son 
évolution.  Mais  jene  pourrais  en  parier  sans  sortir  du  sujet  que  je  dois  Iraiter, 
car  il  ne  m*appartient  pas  de  revenir  ici,  apropos  des  angines,  sur  la  pathogénie 
et  la  physiologie  pathologique  de  Tinflammation  en  général.  En  déGnitive,  une 
fois  réalisée,  Tinflammation  aiguë  restera  superficielle  si  elle  aboutit  k  la  des- 
truction  sur  place  des  agents  infectieux ;  son  intensité  dépendra  de  Fénergie 
mise  en  oeuvre  par  Torganisme  malade  pour  réaliser  cette  destruction,  et  sa 
durée,  du  temps  nécessaire  k  l'obtention  de  ce  résultat. 

Si  la  muqueuse  pharyngée,  soit  sans  avoir  été  capable  de  réaction  inflam- 
matoire,  soit  malgré  une  réaction  inflammatoire  d*intensité  variable,  n'a  pu 
cmpócher  les  ag^ts  infectieux  de  pénétrer  jusqu*èi  la  couche  sous-muqueuse, 
et  si  celle-ci  réagit  k  son  tour  lorsqu'elle  se  trouve  envahie,  TinflammatioD  aiguê 
phlegmoneuse  apparattra,  primitivement  ou  secondairement,  et»  Ton  comprend 
aisément,  sans  qu'il  soit  nécessaire  d'insister  sur  ce  point,  que  son  intensité  el  sa 
durée  pourront  nélre  nullement  en  rapport  avec celles  de  rinflammation  super- 
ficielle antécédente,  possible,  mais  non  pas  nécessaire.  L'inflammation  phleg- 
moneuse ne  restera  aussi  elle  une  infection  localisée  que  si  elle  réalise  la  des- 
truction sur  place  des  micro-organismes  dont  elle  dépend.  Elle  se  terminera 
par  suppuration  si,  dans  cette  lutte,  les  leucocytes  succombent  en  trop  grand 
nombre  pour  que  les  macrophages  puissent  suffire  k  faire  disparattre  leurs 
cadavres;  et  par  résolution  dans  lecas  contraire. 

Dans  d^autres  cas,  Ie  processus  inflammatoire  du  pharynx,  au  lieu  de  pré- 
senter la  forme  catarrhale  ou  la  forme  phlegmoneuse,  subira  des  modifications 
inattendues.  Sous  l'influence  de  causes  multiples,  d'associations  microbiennes, 
dcTentrée  en  scène  de  micro-organismes  jusque-lè  in^fi^ensifs,  de  troublesde 
nutrition  des  parties  d*origines  variables,  il  aboutira  k  la  destruction  des  tissus, 
au  sphacèle  limité  et  suivi  de  pertes  de  substance,  ou  k  la  gangrëne  envahis- 
sante  donnant  lieu  k  une  intoxication  générale  résultantde  Tabsorption,  locale 
OU  par  la  surface  du  tube  digestif,  des  substances  putrides  élaborées  au  niveau 
de  la  plaie  gutturale. 

Les  microbes  pathogènes  qui  ont  provoqué  une  angine,  légere  ou  intense, 
catarrhale,  phlegmoneuse  ou  grangréneuse,  ne  sont  pas  toujours  détruils  sur 
place,  lis  peuvent  parfois  franchir  toutes  les  barrières  et  pénétrer  dans  la  cir- 
culation  générale.  En  pareil  cas,  ils  peuvent  déterminer  des  inflammations 
localisées,  pour  peu  qu'ils  arrivent  et  s'arrétent  en  nombre  suffisant,  avant 
d'étrc  détruits  par  Ic  sang,  k  une  région  dont  une  lésion  antécédente  ou  un 
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irouble  fonctionnel  ODcien  ou  actuel  ait  diminué  Ia  force  de  résistance.  Et 
enfin,  si  ie  sang  ne  peut  les  supporter  et  les  détruire,  ils  donneront  lieu  k  une 
infection  générale. 

De  méme  qu'une  infection  primiti vemen t  localisée  k  la  gorge  peut  devenir 
une  infection  générale;  une  infection  générale  peut  aussi,  quelle  qu'ait  été  sa 
porte  d'entrée  en  dehors  du  pharynx,  donner  lieu  k  une  angine  secondaire.  Le 
professeur  Ch.  Bouchard(*)  a  été  le  premier  k  appeler  l'attention  sur  les  faits 
qui  établissent  la  réalité  de  Fexistence  des  angines  infcctieuses  de  cc  genre.  A 
peu  prés  en  même  temps  que  lui,  Kannenberg,  puis  bientöt  MM.  L.  Landouzy  ('), 
Dubousquet-Laborderie,  et  d*autres,  ayant  aussi  observé  des  cas  oü,  en  même 
temps  que  des  angines  vulgaires,  avaient  apparu  des  néphrites  infcctieuses, 
furent  amenés  également  k  admettre  qu'en  parcil  cas  Tangine  et  la  néphrile 
ne  sont  que  «  monnaie  de  la  même  pièce  »  (Landouzy),  c'est-è-dire  ne  sont  que 
des  manifestations  diverses  d'une  infection  générale  préexistante.  M.  Joal('), 
en  étudiant  quelque  temps  après  les  orchites  et  les  ovarites  amygdaliennes, 
émettait  la  même  opinion.  Depuis  lors,  de  nombreuses  observations,  recueil- 
lies  par  différents  auteurs,  ont  établi  de  la  fa^on  la  plus  nette  Fexistence  de 
ces  infections  graves,  k  manifestations  localisées  multiples,  survenant  simul- 
tanément  ou  successivement  au  pharynx  et  ailleurs.  Deux  faits  de  ce  genre, 
rapportés  par  Froelich(*),  sont  particulièrement  typiques  :  eet  auteur  fit,  avec 
son  assistant,  Tautopsie  d'un  malade  qui  avait  succombé  k  une  angine  com- 
pliquée  de  péritonite.  Les  deux  médecinsse  piquèrent  pendant  cette  opération. 
Peu  aprés,  ils  furent  atteints  Tun  et  Tautre,  d'abord  de  lymphangite  dont  le 
point  de  départ  était  la  piqüre  anatomique,  puis  de  fiëvre  et  de  symplómes 
généraux,  et  enfin  d*amygdalite. 

Ces  angines  graves,  coïncidant  avec  des  localisations  infcctieuses  des  viscères, 

ou  des  séreuses  viscérales  ou  articulaires,  ne  sont  certainement  pas  les  seules 

qu'on  soit  fondé  k  considérer  comme  produites  par  des  microbes  arrivanl  aux 

amygdales  et  au  pharynx  par  le  sang,  et  non  par  la  surface  de  la  muqueuse 

gutturale.  Bien  souvent  Tangine  peut  être  la  seule  manifestation  localisée  de 

rinfection  préalable  qui  l'a  produite;  infection  qui  eüt  pu  rester  silencieuse  ou 

oe  se  traduire  que  par  quelques  symptómes  généraux  de  tres  faible  intcnsité,  si 

des  altérations  préalables  du  pharynx,  ou  quelque  troublc  fonctionnel  diminuant 

sa  résistance  physiologique,  n'eussent  permis  k  Tangine  d'apparaltre,alors  que 

dans  d'autres  conditions  locales  de  la  gorge  les  microbes,  en's'y  arrêtant,  y 

eussent  été  détruits.  L'angine  la  plus  légere,  comme  la  plus  grave,  semble 

pouvoir  relever  de  cette  pathogénie.  Le  professeur  Bouchard  pense  même  que 

t  les  amygdales  se  contaminent  plus  souvent  par  Tintérieur  que  par  la  cavité 

buccale »,  que  «  c*est  moins  la  pénétration  des  microbes  par  les  cryptes  que 

leur  arrivée  par  le  sang  qui  met  les  amygdales  aux  prises  avec  les  agents 

mfeclieux....  Retenant  et  détruisant  les  microbes  »,  ajoute-t-il,  t  elles  en  souf- 

frenl  de  temps  en  temps  »  (*). 

(')  Ch.  Bouchard,  Congres  international  de  Londres,  1881. 

(*)  Landouzy,  Gat,  des  Mp.,  1883,  et  Progrès  médicaly  1883. 

O  JoAL,  Ardi,  gen.  de  méd„  1886. 

(*)  Frqelicii,  Deut,  med,  Zeit,,  1887. 

C)  Ch.  Bouchard,  Thérapeutique  des  maladies  infectieuses,  Paris,  1880,  p.  250. 
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Tout  en  admettant  d'ailleurs  qu'il  existe,  h  cóté  des  angines  créées  par  des 
micro-organismes  existant  h  la  surface  de  la  muqueuse  pharyngée,  ou  angines 
de  catise  externe^  des  angines  de  cause  interne  provoquëes  par  des  microbes 
arrivés  par  Ie  sang  au  pharynx  et  particulièrement  k  Tamygdale,  nous  devons 
cependant  penser  que  dans  la  Irès  grande  majorilé  des  cas  la  pathogénie  de  ces 
demières  est  complexe.  Pour  peu  que  la  surface  externe  de  la  muqueuse  ne 
soit  pas  aseptique  ou  du  moins  exempte  des  microbes  pathogënes,  staphylo- 
coques,  streptocoques  et  au  tres,  qui  peuvent  Thabiter,  ceux-ci  ne  tardent  pas 
k  jouer  un  róle  actif  dans  Ie  développement  de  TafTection.  Le  tissu  adénoïde, 
obligé  de  se  défendre  k  la  fois  contre  les  ennemis  du  dedans  et  eeux  du 
dehors,  n'y  suffit  pas,  et  les  signes  d'inflammation  superficielle  se  joignent 
bientót  k  ceux  de  Tinflammation  parenchymateuse  de  la  glande.  On  con^oit 
même  aisément  que  les  premiers  puissent  bientót  devenir  prédominants,  et 
survivre  aux  autres.  Dans  ce  dernier  cas,  Tinfection  gutturale  d*origine 
interne  peut  se  borner,  en  définitive,  k  jouer  le  róle  d'une  cause  de  Tinfection 
gutturale  d'origine  externe,  laquelle  n'aurait  pu  se  réaliser  si  l'amygdale,  déjè 
en  lutle  contre  les  microbes  venus  du  sang,  ne  s'était  trouvéc  pour  cette  raison 
momentanément  aflfaiblie. 

Inversement,  bien  que  moins  souvent  sans  doute,  ne  peul-il  se  faire  que  des 
microbes  venus  de  Tintérieur  arrivent  aussi  k  jouer  un  róle  dans  Tévolution 
d'unc  angine  de  cause  externe?  que  ces  microbes,  introduits  accidentellemenl 
dans  le  sang,  oü  ils  auraient  pu  6tre  détruits  en  quelques  heures,  soient 
retenus  au  passage  dans  Tamygdale  déjèi  raalade,  et  aggravent  son  état?  La 
chose  n*est  nullement  improbable;  et,  móme  en  cas  d*angine  dont  Torigine 
externe  ne  peut  faire  de  doute,  le  médecin  doit  se  préoccuper  de  la  complexité 
possible  de  la  pathogénie. 

Cette  complexité  s'accrott  encore  lorsqu'il  ne  s'agit  plus  de  la  première 
atteinte  de  la  maladie,  mais  d'une  recidive.  Bien  que  la  guérison  complete  soit 
obtenue  dans  beaucoup  de  cas,  elle  fait  défaut  dans  un  grand  nombre  d'autres: 
une  amygdalite  parenchymateuse  aiguë  un  peu  intense,  par  exemple,  laisse 
après  elle  des  lésions  persistantes,  plus  ou  moins  marquées,  mais  constantes. 
Ces  altérations  entralnent  un  affaiblissement  de  la  fonction  phagocylaire  de 
l'organe,  qui  reste  dès  lors  exposé  pendant  longtemps  k  des  retours  inflamma- 
loires  :  incapable  de  se  défendre  physiologiquement,  il  est  obligé  de  le  faire 
pathologiqiiement,  jusqu'è  cc  que  les  altérations  progressives  de  son  paren- 
chyme  aient  abouti  k  une  transformalion  Cbreuse,  qui  en  fait  un  tissu  dénué 
de  vulnérabilitë.  Dans  la  pathogénie  de  ces  araygdalites  aiguës  récidivées,  il 
semble  bien  qu'on  puisse  admettre  l'intervention  de  microbes  vivant  silencieu- 
sement  dans  les  follicules  lymphatiques,  au  milieu  de  cellules  dëgénérées, 
altérées,  impuissantes  k  les  détruire,  et  devcnant  capables  de  retours  ofTensifs, 
sous  des  influences  variées. 

Thérapeutique  et  prophylaxie.  —  Il  nous  reste  maintenant  k  examiner  les 
moyens  k  Taide  desquels  nous  pouvons  arrivcr  k  remplir  le  mieux  possible  les 
grandes  indications  thérapeutiques  qui  dérivcnt  des  notions  acquiscs  sur  la 
pathogénie  et  la  nature  des  angines  aiguës. 

Antisepsie  locale.  —  Sa  réalisation  absolue  est  impossible  en  raison  du  siègc 
et  de  la  conformation  anatomiques  de  la  région;  mais  si  Ton  nc  doit  pas 
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espérer  délruire  tous  les  micro-organismes  des  anfractuosités  de  la  surfarc, 
on  peut  loujours  en  diminuer  tres  notablemeni  Ie  nombre  k  Taide  des  lavages 
de  la  gorge  ei  des  applications  topiques. 

La  pratique  du  gargarisme,  lelie  qu'elle  est  mise  en  oeuvre  par  la  tres 
grande  majorité  des  malades,  est  tout  k  fait  insuffisante,  car  la  plupart  nc 
réussissent  pas  a  faire  pénëtrer  Ie  liquide  plus  loin  que  Ie  voile  du  palais.  Au 
lieu  de  perdre  du  temps  k  faire  Téducation  du  sujet,  il  vaut  mieux  conseiller 
de  suite  les  douches  gutturales  pratiquées  avec  un  irrigateur  k  forte  pression  : 
ces  irrigations,  chaudement  recommandées  par  Lasègue,  sont  toujours  préfé- 
rables  aux  gargarismes,  et  infiniment  plus  efficaces. 

Ces  lavages  de  la  gorge  doivent  étre  pratiqués  avec  des  solutions  chaudes,  a 
une  température  egale  ou  peu  inférieure  k  celle  du  corps,  et  préparées  avec  de 
l'eau  filtrée  et  bouillie.  On  pourra  se  servir  de  solutions  alcalines  pour  débar- 
rasser  la  gorge  des  mucosités  et  des  enduits  pullacés  (chlorate  de  soude  ou 
borate  de  soude  a  2  ou  3  pour  100),  et  faire  suivre  ce  premier  lavage  d'un  second 
pratique  avec  une  solution  antiseptique  (acide  phénique  a  i/2  ou  1  pour  iOO; 
sublüné  k  1  pour  20  000).  Ces  solutions  peuvent  être  variées  a  TinAni,  et 
préparées  k  Taide  de  plusieurs  antiseptiques  associés,  mais  elles  doivent 
loujours  être  faibles,  non  irritantes  :  il  est  préférable  d'agir  par  Temploi  répélé 
et  un  peu  prolongé  (un  demi-litre  de  liquide  ou  plus)  d'un  liquide  faiblemenl 
antiseptique,  que  par  celui  d*un  liquide  plus  fortement  antiseptique  qui,  pour 
n'être  pas  irritant  ou  dangereux,  devrait  étre  utilisé  en  moindre  quantité  et 
moins  fréquemment.  On  ne  doit  pas  négliger  de  faire  suivre  chaque  repas, 
chaque  ingestion  d'une  boisson  quelconque,  d'un  lavage  bucco-guttural. 

Les  préparaiions  antiseptiques  énergiques  doivent  étre  réservées  pour  les 
applications  topiques  directes  et  localisées,  qu'on  négligé  beaucoup  trop  dans 
Ie  Iraitement  des  angines  simples,  et  qui,  lorsqu'elles  sont  faites  k  propos,  une 
OU  deux  fois  par  jour,  sont  quelquefois  tres  utiles.  Elles  doivent  étre  pratiquées 
de  préférence  k  l'aide  de  petits  tampons  de  coton  hydrophyle,  de  formc 
oblongue  et  de  la  grosseur  de  la  dernière  phalange  du  pouce  au  plus,  qu'on 
fixe  k  Textrémité  d'une  pince  k  forcipressure  de  forme  et  de  longueur  conve- 
nables.  Les  pinccs  k  polypes  des  fosses  nasales  (modèle  Duplay)  conviennent 
particulièrement  k  eet  usage.  Avant  de  se  servir  d'un  de  ces  tampons  imbibé 
du  iopique  antiseptique,  on  devra  parfois  en  utiliser  un  ou  plusieui's  autres 
qu'on  jettera  après  s'en  étre  ser\'i  k  sec  pour  enlever  Ie  mucus  ou  les  produits 
pullacés  que  Ie  lavage  n'a  pu  entralner;  mais  on  devra  toujours  éviter  avec  Ic 
plus  grand  soin  de  faire  saigncr  la  muqueusc,  et  procéder  avec  beaucoup  de 
douceur.  Les  topiques  employés  ne  devront  pas  étre  causliques  ou  douloureux. 
On  pourra  souvent  se  servir  de  liqueur  de  Van  Swieten,  de  glycerine  légèrc- 
menl  phéniquée,  ou  d'une  solution  d'acide  phénique  dans  Ie  sulforicinate  de 
soude  acide.  Cette  dernière  préparalion,  dont  je  parlerai  plus  longuemenl  k 
propos  du  Iraitement  de  la  diphthérie,  a  Tavantage  de  permettre  d'appliquer, 
sans  douleur  pour  Ie  sujet,  des  solutions  tres  concentrées  d'acide  phénique 
(jusqu'èi  iO  pour  iOO). 

Toutes  ces  manoeuvres  ne  donneront  les  résultats  qu'on  est  en  droit  d'en 
atlendre  que  si  elles  sont  exécutées  soigneusemenl,  correctement,  je  dirais 
volontiers  méticuleusement.  Il  est  indispensable  de  se  servir  d'un  bon  abaisse- 
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languc,  de  dimensions  appropriées  k  celles  de  la  bouche  du  malade,  è  bords 
parfaitement  mousses,  et  assez  épais  pour  ne  causer  aucun  dommage  des  par- 
lies  è  moins  de  maladresse  flagrante  de  l'observateur.  Quoi  qu'on  puisse  dire, 
un  bon  abaisse-Iangue  est  préférable  k  une  cuiller,  et  Ie  seul  avantage  de 
celle-ci  est  de  se  trouver  partout  et  toujours  k  la  disposition  du  médecin. 
Insisterai-je  aussi  sur  la  nécessitéde  bien  éclairer  la  gorge  du  malade,  sur 
l'avantage  que  présente  bien  souvent  J'emploi  du  miroir  réflecteur  k  bandeau 
frontal,  sur  Tutilité  de  completer,  quand  la  chose  est  possible,  Texamen  direct 
par  rinspection,  k  Taide  du  miroir  laryngoscopique,  des  parties  qui  y  échap- 
pent,  sur  les  services  que  peut  rendre  Ie  toucher  comme  moyen  d'informalion 
canapléraentaire  ?  Ce  serait,  je  crois,  inutile,  car  il  ne  saurait  être  douleux  que 
les  résultats  de  la  thérapeutique  locale  seront  toujours,  de  même  que  la  préci- 
sion du  diagnostic  de  Tétendue,  du  siège  et  des  caractères  des  lésions,  en  raison 
directe  du  soin  et  de  la  correction  avec  lesquels  les  methodes  techniques 
d'examen  et  de  traitement  auront  été  appliquées. 

Antisepsie  générale.  —  Nous  ignorons  les  moyens  de  la  réaliser  utilement 
pour  I0  malade.  Il  est  fort  douteux  que  les  bons  efTets  de  la  quinine,  dans  Ie 
traitement  des  angines  aiguës,  soient  dus  k  sa  valeur  antiseptique.  Mais  Tuti- 
lité  de  ce  medicament  est  incontestable,  et  il  ne  faut  pas  négliger  de  Tadmi- 
nistrer,  k  doses  suffisamment  élevées,  pendant  toute  la  période  fébrile. 

Antisepsie  intestinale.  —  On  la  réalisera,  aussi  bien  du  moins  qu'elle  peul 
Tc^tre,  par  l'administralion  interne  des  antiseptiques  insolubles  (naphtol,  ben- 
zoale  de  naphtol,  salol)  aux  doses  nécessaires.  Elle  sera  facilitée  par  Talimen- 
lalion,  réduite  pendant  la  période  fébrile  au  lait  et  aux  oeufs  k  la  coque  peu 
cuits,  et  par  Tusage  exclusif  de  décoctions  lièdes  agréables  au  goot  s'il  est 
possible,  mais  stérilisées  par  Tébullition,  comme  boissons.  Les  vomitifs  ou  les 
purgatifs  salins  ne  seront  administrés  que  si  Tindication  formelle  s'en  pré- 
sente ;  niais  il  sera  toujours  avantageux  de  provoquer  Tévacuation  joumalière 
du  gros  intestin  k  Taide  de  grands  lavements  tièdes  k  Teau  bouillie.  On  pourra 
^iussi  donner  des  lavements  qu'on  fera  garder,  de  fagon  k  augmenter  la 
diurèse  et  k  faciliter  l'élimination  des  produits  d'émonction  par  la  voie 
rénale. 

Les  angines  aiguës  bénéficient  au  plus  haut  degré  de  Tantisepsie  intesti- 
nale, lorsqu'elle  est  instituée  avec  rigueur  et  dés  Ie  début,  Depuis  1887. 
indépendamment  des  gargarismes  antiseptiques  que  j'avais  seuls  employés 
jusqu'alors,  j'ai  systématiquement  present  Ie  naphtol,  k  la  dose  de  2  a 
5  grammes  par  jour,  k  tous  les  adultes  que  j'ai  eus  k  soigner  pour  des 
amygdalites;  et  j'ai  obtcnu  des  résultats  qui  ne  peuvent  me  laisser  aucun 
doute  sur  les  bons  efTets  de  cette  médication.  Dans  plus  de  la  moitié  des  cas, 
les  douleurs  sont  moindres,  et  la  durée  de  l'afTection  est  notoirement  abrégée. 
Cast  surtout  chez  des  sujets  frappés  d*amygdalite  phlegmoneuse  d'emblée,  et 
qui  n'en  sont  pas  k  leur  première  atteinte,  qu'on  peut  souvent  apprécier  Ie  plus 
nettement  Taction  de  Tantisepsie  intestinale.  On  sait  que  les  gens  qui  ont  déj^ 
été  atteints  d'amygdalite  phlegmoneuse  ne  se  trompent  guère  sur  ce  que  leur 
réservent  les  premiers  symptómes  d'une  attaque  nouvelle  :  l'afl'ection,  ainsi  que 
Ta  si  justement  fait  remarquer  Lasègue,  reparatt  presque  toujours,  même  après 
plusieurs  années,  avec  tous  ses  caractères  :  même  début,  même  marche,  même 
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terminaison.  Or,  en  relalant  mes  premiers  essais  (*),  entrepris  sur  Ie  conseil  de 
mon  maltre  M.  Bouchard,  je  pouvais  déjè  ciler  4  malades  qui,  s'étant  soumis  k 
Tanlisepsie  intestinale  rigoureuse  dès  Tapparilion  des  premiers  symplómes  de 
raffection  (avant  eu  un  début  brusque),  avaient  vu  celle-ci  rétrocéder  en  5  ou 
4  jours,  alors  que  toutes  les  périamygdalites  dont  ils  avaient  été  attcints  anté- 
rieuremenl  s'étaient  jugées  par  un  abces.  Aujourd*hui,  je  pourrais  citer  nombre 
de  fails  analogues,  aussi  nets  que  les  premiers.  Bien  plus,  j'ai  vu  plusieurs  fois 
Faffection  rétrocéder  d'abord  sous  l'influence  de  Tantisepsie  intestinale,  et 
reprendre  ensuite  sa  marche,  Ie  malade  ayant  cessé,  malgré  mes  conseils,  de 
prendre  du  naphtol  dès  que  Tamélioration  avait  commencé  k  s'accentuer. 
Je  ne  parle  ici  que  du  naphtol  parce  que  je  n'ai  pas  une  expérience  sufflsante 
(les  autres  médicaments  capables  de  réaliser  au  mieux  Tantisepsie  intesti- 
nale; mais  d*auires  auteurs  ont  été  k  même  de  constater  que  leur  action  est 
analogue.  C'est  ainsi  que  M.  Capart  et  M.  Gouguenheim  (')  ont  expérimenté 
Ic  salol  k  rintéricur,  k  la  dose  de  4  grammes  par  jour  et  plus,  dans  Ie  traitement 
des  angines,  et  en  ont  obtenu  des  résultats  établissant  nettement  Tefficacité  de 
cette  médication.  Wright,  puis  M.  Saint-Philippe,  ont  depuis  lors  confirmé  les 
conclusions  des  auteurs  précédents.  M.  Gouguenheim,  qui  s'était  réserve  tout 
d*abord  sur  Ie  mode  d'action  du  salol,  s'est  récemment  range  k  Topinion  attri- 
buant  k  Tantisepsie  intestinale  les  bons  résultats  obtenus.  Il  est  permis  de  croire 
qu'il  faut  rapporter  aux  mêmes  raisons  l'efficacité  réelle  de  la  médication 
évacuante  et  de  la  diète,  dont  on  usait  et  abusait  tant,  autrefois,  dans  Ie  traite- 
ment  de  Tamygdalite.  Or,  en  mcttant  ces  moyens  en  pratique,  nos  prédéces- 
seurs  faisaient  de  Tantisepsie  intestinale  sans  Ie  savoir.  lis  la  faisaient,  k  la 
vérilé,  moins  bien  qu'avec  Ie  naphtol  ou  Ie  salol,  aussi  n'obtenaient-ils  que  des 
résultats  inférieurs  k  ceux  que  donnent  ces  antiseptiques  insolubles. 

Autres  principes  généi^aux.  —  A  ces  interven tions  thérapeutiques  relevant 
de  la  pathogénie  spéciale  devront  se  joindre,  bien  entendu,  l'application  des 
principes  généraux  d'hygiène  (repos  du  malade ;  séjour  dans  unc  chambre  k 
température  constante  et  convenable,  et  d'une  propreté  rigoureuse;  aération 
aussi  large  et  pure  que  possible,  etc),  et  Tobservation  des  indications  particu- 
lières  k  chaquc  variété  d'angineou  commandées  parlescomplicationséventuelles. 

Soins  consécutifs.  —  Pour  se  garder  des  rechutes,  les  malades  ne  devront 
pas  reprendre  leurs  occupations  avant  que  la  guérison  soit  conflrmée.  Encore 
iie  devront-ils  pas  ensuite  cesser  tout  traitement  :  ils  devront  être  avertis  que 
les  angines  sont  des  affections  récidivantes,  et  que  pour  avoir  chance  d'éviter 
les  retours  de  la  maladie  ils  doivent  s'astreindre,  pendant  quelque  temps,  a 
continuerde  faire,  matin  et  soir,  des  irrigations  antiseptiques  de  la  gorge.  On 
oblient  souvent,  assez  aisément,  Texécution  de  ces  prescriptions  chez  les  en- 
fants. Ceux-ci  en  prennent  vite  Thabitude,  et  demandent  bientót  eux-mémes  k 
conlinuer  ces  lavages  quotidiens. 

Mais  ces  précautions  ne  suffisent  pas  toujours  k  prévenir  les  recidives ;  si 
Tangine  aiguê  a  laissé  aprës  elle  des  lésions  du  pharynx  ou  des  amygdales,  il 
faut  les  traiter  de  suite  et  jusqu'è  complete  guérison.  On  arrivera  ainsi  k  res- 

(«)  Bulletin  de  la  Société  clinique  de  Paris,  10  mai  1888,  p.  80. 

(*)  Gouguenheim,  Traitement  des  innammations  dcrislhme  du  gosicr,  par  Tadminislration 
interne  du  salol;  Ann,  dat  maladics  de  VoreiUe,  seplembre  1889,  p.  555. 
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treindre,  sinon  k  supprimer,  la  vulnérabilité  de  la  gorge  due  aux  altérations  de 
structure  de  quelques-unes  de  ses  parties.  De  plus,  si  Ton  s'apergoit  que  lenez 
n'esi  pas  assez  perméable  pour  que  Ie  sujet  puisse  respirer  la  bouche  ferméc, 
non  sculement  dans  la  journée  et  tant  au  repos  que  pendant  la  marche,  mais 
encore  la  nuit  pendant  toute  la  durée  du  sommeil ;  on  devra  rechercher  les 
causes  de  rimperméabilité,  et  les  faire  disparaltre  au  moyen  des  interventions 
nécessaires. 

Il  n'est  pas  moins  utile  de  se  préoccuper  de  Tétat  des  dents ;  de  faire  arracher 
les  dents  de  laitqui  seraient  cariées,  obturer  les  dents  permanentes  si  Ton  peut 
ainsi  éviter  leur  extraetion ;  et  de  faire  observer  rigoureusement  les  pratiques 
antiseptiques  de  Thygiène  buccalc.  Beaucoup  de  personnes  ne  font  la  toilette 
de  leur  bouche  que  Ie  matin  au  lever,  ce  qui  est  insuffisant.  Il  faut  la  renou- 
veler  Ie  soir,  avant  Ie  coucher,  pour  éviter  de  laisser  séjoumer  dans  la  cavilc 
buccale  des  débris  alimentaires  qui  fermenteraient  pendant  la  nuit. 

• 

II 
ANGINES    CATARRHALES 

On  désigne  sous  Ie  nom  d'angine  catarrliale  aiyuë  Tinflammation  aiguë  de 
la  muqueuse  de  la  gorge  ne  donnant  pas  lieu  a  la  production  d'exsudats  fibri- 
neux  formant  des  fausses  membranes. 

Quelquefois  Tinflammation  frappe  d'emblée  toute  la  gorge,  et  Tangine  est 
alors  appelée  angine  catarrhale  diffuse  d'emblée;  mais  Ie  plus  souvent  elle  ne 
touche  pas  au  móme  degré  toute  la  cavité  pharyngienne.  Tantót  elle  atteint 
surtout  les  amas  de  tissu  lymphoïde,  et  particulièrement  les  amygdales  pala- 
tines,  OU  Tune  d'entre  elles;  et  alors  elle  n'atteint  les  parties  voisines  que 
secondairement  ou  avec  moins  d'intensité.  Tantót  au  contraire  elle  se  montre 
particulièrement  intense  au  niveau  du  voile  du  palais,  de  la  luette,  des  piliers 
antérieurs,  et  se  propage  k  la  paroi  postérieure  du  pharynx  en  ne  touchant  les 
amygdales  que  superficiellemcnt,  sans  dépasser  de  beaucoup  Tentrée  des  cavilés 
cryptiques  de  ces  glandes.  L*angine  amygdalienne,  par  les  symptómes  qui 
Taccompagnent,  aussi  bien  que  par  les  complications  locales  ou  éloignées  qui 
peuvent  se  montrer  pendant  son  évolution,  est  la  variété  d*angine  catarrhale  la 
plus  interessante.  Je  la  décrirai  donc  en  premier  lieu,  contrairement  k  l'usage 
suivi  par  les  auteurs,  et  ne  passerai  k  la  description  de  Tangine  staphylo- 
pharyngée  qu*après  avoir  étudié  les  différentes  variétés  d'amygdalite  catarrhale. 

§  1.  —  AMYGDALITE  CATARUUALE. 

Synonymie  :  Angine  tonsillaire ;  amygdalite  cryptiquc  ou  folliculaire  (*);  tonsillo-slaphylitc 

catarrhale. 

Sy mptömes  et  marche.  —  L'amygdalite  catarrhale  aiguö  est  une  maladie 
dont  les  prodromes  sont  ordinairement  de  courte  durée.  Le  malade  est  pris  de 

(»)  La  dénominalion  d'amygdalite  folliculaire  doit  être  rcjctée,  car  dans  l'amygdalite 
catarrhale  les  folHcules  sous-muqueux  ne  sont  pas  malades,  on  du  moins  ne  le  sont  que 
s  jcondairemenl. 
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malaise,  puis  de  lassitude,  parfois  d'abattement  et  de  vraie  courbalure.  Il  peut 
avoir  de  plus  des  troubles  gastro-inleslinaux  :  nausées,  vomisscments  méme, 
cru  diarrhée.  Puis  au  bout  de  quelques  heures  surviennent  des  frissonnemenis, 
OU  plus  rarement  un  frisson  unique  dinlensité  variable,  après  quoi  Ie  pouls 
s'accélère,  la  peau  devient  sèche  et  chaude,  la  soif  el  la  céphalalgie  arrivent, 
et  la  fièvre  augmente  progressivement.  Les  symptómes  généraux  du  début, 
antérieurs  k  la  fièvre,  manquent  tres  rarement ;  peut-6tre  même  ne  manquent- 
ils  jamais  complètement,  mais  leur  intensilé  varie  suivant  les  cas  et  surlout 
suivant  les  sujets.  Il  en  est  de  méme  de  leur  durée  :  parfois  la  fièvre  ne  sur- 
vienl  qu'après  6,  8,  10  heures  de  malaise,  tandis  que  dans  d'autres  circonstances 
elle  débute  au  bout  d'une  heure  ou  deux.  Quelquefois  avant,  plus  souvent  en 
móme  temps  ou  peu  après,  plus  rarement  quelques  heures  seulement  après 
Tapparilion  de  la  fièvre,  Ie  malade  commence  k  souffrir  de  la  gorge.  Elle  lui 
paratt  d'abord  chaude,  ardente,  sèche,  surlout  d*un  cóté  (car  Ie  plus  ordinai- 
rement  une  seule  amygdale  est  prise  au  début),  puis  la  déglutilion  de  la  salive 
devient  de  plus  en  plus  douloureuse. 

L  amygdalile  peut  ètre  doublé  d'emblée,  mais  ce  n'est  pas  la  règle.  Si,  quel- 
ques heures  après  Tapparition  de  la  douleur,  on  examine  la  gorge,  on  voit 
lout  d'abord,  Ie  plus  souvent,  qu*une  seule  des  deux  amygdales  est  tuméfiéc, 
rouge,  tendue,  ordinairement  recouverte,  aulour  el  k  Tenlrée  des  orifices 
cr^pliques,  d'une  pelile  exsudation  mince,  opaline  et  transparente,  ou  blan- 
chAtre  et  opaque  dans  quelques  cas.  Du  cóté  de  Tamygdale  malade,  Ia 
muqueuse  des  piliers  du  voile  est  également  rouge,  mais  elle  est  aussi  tres 
souvent  luisante,  tuméfiée,  tendue;  et  cel  aspect  s'étend  k  Ia  moitié  du  voile 
sur  toutes  les  parties  voisines  du  bord  libre  et  jusqu'èi  la  luette.  A  ce  moment 
il  n'y  a  jamais  d'exsudat  sur  Ie  voile  ou  les  piliers,  et  il  peut  même  ne  se 
monlrer  sur  les  amygdales  que  plus  tard,  si  Tinflammation  a  débulé  par  les 
parlies  profondes  des  cryptes  ou  de  quelques-unes  d'entre  elles ;  mais  on 
(rouve  souvent  la  muqueuse  palatine  criblée  de  pclites  éminences  puncti- 
formes,  d'apparence  parfois  translucide,  qui  sont  constituées  par  la  saillie 
des  glandes  mucipares  et  surlout  par  Ie  mucus  débordant  de  leurs  orifices  : 
il  faut  se  garder  de  les  prendre  pour  des  vésicules  d'herpès.  La  paroi  posté- 
rieure du  pharynx,  du  cóté  malade,  est  également  rouge  et  enflammée,  mais 
moins  que  Ie  voile  el  ses  piliers,  et  quelquefois  méme  elle  est  k  peine  touchée. 
Si  les  deux  amygdales  sont  prises  k  la  fois,  ce  qui  se  voit  dans  un  assez  grand 
nombre  de  cas,  Tune  d'elles  est  ordinairement  plus  malade  que  l'aulre,  et 
rinflammation  catarrhale  se  diffuse  k  loule  la  gorge,  plus  intense  du  cóté  de 
Tamygdale  Ia  plus  malade. 

La  fièvre,  qui  a  atleint  son  acmé  en  quelques  heures,  se  mainlienl  assez 
modérée  chez  Tadulte,  dépassant  rarement  59^.  Il  y  a  souvent  un  peu  de 
céphalalgie;  la  langue  se  charge,  Tappétit  est  nul,  la  conslipation  s'établit.  A 
mesure  que  raffeclion  progresse,  les  phénomènes  douloureux  augmentent.  La 
déglutilion  surlout  est  difficile,  et  ne  s'exécule  qu'au  prix  de  douleurs  intenses, 
è  lel  point  que  les  malades  crachent  plutól  que  d'avaler  leur  salive.  Les  mou- 
vements  du  cou  provoquent  la  souffrance,  et  les  palicnts  évitent  de  lourner  la 
tête  sans  que  Ie  tronc  suive  Ie  mouvement.  La  parole  méme  est  pénible,  la  voix 
devient  sourde,  faible,  empétée,  nasonnée  (voix  amygdalienne). 
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Dès  Ie  deuxième  ou  Ie  troisième  jour,  ramygdalite  catarrhale  est  arrivée  a 
sa  période  d'éiai  :  la  tonsille  esl  tres  tuméfiée,  scs  cryptes  sont  pour  Ia  plupart 
comblées  par  des  dépóts  pultacés  grisdtres,  jaundtres  ou  verddtres;  la 
muqueuse  voisine  est  dépolie,  desquamée,  et  surtout  au  niveau  de  la  paroi 
postérieure  du  pharynx  on  voit  des  amas  de  mueus,  de  cellules  épiihéliales  et 
de  globules  blancs,  qui  tapissent  une  partie  de  la  surface  ou  s'y  montrent  sous 
forme  de  trainees.  Les  dépóts  amygdaliens  sont  difficiles  k  enlever  si  Ton  nc 
se  sert  pas  k  eet  elTet  d'un  stylet  garni  de  ouate ;  ceux  du  voile  et  du  pharynx, 
n'adhérant  pas  du  tout  k  la  muqueuse,  s^enlèvent  sans  difficulié  avec  un 
tampon  de  ouate  et  laissent  voir  la  membrane  sous-jacente  rouge,  granuleuse 
et  dépolie. 

A  ce  moment  il  esl  assez  frequent  d'observer  des  douleurs  d^oreilles,  parfois 
bilatérales  si  les  deux  amygdales  sont  touchées,  Ie  plus  souvent  unilatérales. 
Ces  douleurs  peuvent  ötre  dues  k  la  propagation  de  Tinflammation  k  Ia  trompe 
d'Eustache,  et  alors  elles  sont  accompagnées  de  surdité  plus  ou  moins  accusée 
et  parfois  de  bourdonnements ;  mais  Ic  plus  souvent  elles  sont  purement 
nerveuses,  lancinantes,  et  ne  coïncident  avec  aucun  trouble  auditif  appré- 
ciable. 

Avant  même  que  Tamygdalite  soit  parvenue  k  Ia  période  d*état,  on  a  déjè  pu 
constater  qu'elle  avait  retenti  plus  ou  moins  sur  les  ganglions  lymphatiques 
cervicaux.  On  trouve,  du  moins  presquc  constamment,  surtout  du  cóté  de 
Tamygdale  la  plus  attcinte,  un  ganglion  plus  ou  moins  tuméfié  et  douloureux, 
immédiatement  au-dessous  de  Tangle  de  la  müchoire.  Ce  ganglion  angulo- 
maxillaire  a  été  dénommé  par  Cliassaignac  ganglion  amygdalien, 

Après  un  jour  de  durée,  deux  au  plus,  de  la  période  d*état,  c'est-è-dire 
Ie  S*',  4^  OU  au  plus  Ie  5<'  jour  de  la  maladie,  la  fiëvre  a  déjèi  diminué,  et  elle 
cesse  bientöt  tout  k  fait.  En  méme  temps  les  symptömes  fonctionnels  diminuent 
rapidement  d'intensité  :  Ie  matin  au  réveil  Ie  malade  se  trouve  beaucoup 
mieux,  la  déglutition  est  tres  sensiblcment  moins  douloureuse,  les  mouvements 
du  GOU  sont  plus  faciles,  Tappétit  reparait;  et  l'amélioration  que  Ie  malade 
accuse  est  souvent  plus  grande  que  ne  Ie  laisseraient  croire  les  modifications 
objectives  des  lésions.  Cependant  l'cxamen  de  la  gorge  fait  reconnaitre  que  la 
muqueuse  est  moins  rouge,  moins  tuméfiée,  que  Ie  volume  de  Tamygdale  a 
déjè  diminué  et  que  les  dépöts  cryptiquos  ont  disparu  de  quelques-unes  d'entre 
elles  et  sont  moins  opaques  et  moins  épais  que  les  jours  précédents.  La  langue 
est  aussi  moins  saburrale. 

Si  un  retour  offensif  de  la  maladie,  frappant  la  seconde  amygdale  après  Ia 
première  (fait  qui  est  loin  d'ètre  rare)  n'apparait  pas,  Tamélioration  générale  et 
locale  progresse  rapidement,  et  aboutit  k  la  guérison  du  7«  au  9«  jour.  Pendant 
quelques  jours  parfois  l'amygdale  resle  encore  un  pcu  rouge  et  tuméfiée,  puis 
elle  s'affaisse  et  reprend  son  aspect  normal  ou  k  peu  prés  dans  les  cas  favora- 
bles.  Avec  l'appétit,  les  forces  reviennent,  Ie  malade  reprend  son  activilé 
antécédcnte  et  tout  rentre  dans  Tordre.  La  tuméfaction  du  ganglion  amygda- 
lien ne  disparait  ordinairement  qu'en  dernier  lieu. 

Si  I'affection  passé  d'une  amygdale  k  Tautre,  il  y  a  un  retour  de  la  fièvre 
qui  n'atteint  cependant  pas  Tintensité  du  début,  et  les  symptómes  fonctionnels 
reparaissent  aussi.  Mais  celle  seconde  amygdalite  est  ordinairement  moins 
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intense  que  la  première.  Elle  retarde  seulement  la  guérison  de  2,  5,  4  jours  au 
plus;  mais  elle  rend  la  convalescence  un  peu  plus  longue.     « 

Telle  est,  chez  les  jeunes  gens  ou  les  adultes,  Tévolution  de  l'amygdalite 
catarrhale  de  moyenne  intensité.  Parfois  les  troubles  digestifs  du  début  sont 
tres  marqués  et  restent  tels  pendant  toute  la  durée  de  Ia  maladie ;  il  peut  y 
avoir,  en  pareil  cas,  une  teinte  subictérique  des  conjonclives.  Mais  il  est  rare 
que  la  fièvre  dépasse  59<»  et  dure  plus  de  3  ou  4  jours,  même  dans  les  cas 
intenses  oü  l'amygdale  est  considérablement  augmentée  de  volume  et  les 
symptómes  fonctionnels  tres  accusés.  Bien  souvent,  la  maladie  est  au  contraire 
légere,  elle  évolue  en  quatre  ou  cinq  jours,  et  la  fièvre  du  début  reste  tres 
modérée  et  ne  dure  que  quarante-huit  heures  ou  moins  encore. 

Chez  les  enfants,  Ic  début -est  en  général  plus  brusque  et  les  phénomènes 
généraux  plus  intenses  que  chez  les  adultes.  On  peut  voir  parfois  une  prostra- 
tion  marquée,  ou  au  contraire  de  l'agitalion,  du  subdélire  la  nuit,  exception- 
nellement  des  cpnvulsions.  La  fièvre  est  aussi  plus  vive  :  elle  atteint 
souvent  40  degrés,  et  les  dépasse  méme  parfois. 

J*ai  même  vu  une  fois,  chez  un  enfant  de  5  ans,  la  fièvre  monter  k  42<»,  et 
s  y  maintenir  pendant  prés  de  deux  heures,  dans  la  nuit  faisant  suite  k  la 
soiree  durant  laquelle  une  tres  légere  amygdalite  avait  débuté,  au  milieu  du 
diner,  par  des  nausées,  de  la  somnolence,  un  peu  de  douleur  de  gorge,  suivies 
au  bout  d'une  heure  d'un  frisson  d'une  demi-heure  de  durée  auquel  avait 
succédé  l'élévation  de  la  température  qui  avait  été  en  progressant  pendant 
deux  heures   environ.  En  général,   la   fièvre   ne  dure  pas,  elle   peut  subir 
quelques    oscillations   pendant   un,    deux,    rarement    trois  jours,    puis  elle 
disparalt.  Souvent  elle  ne  persiste  que  six  ou  buit  heures,  puis  elle  tombe 
bmsquement ;  la  peau  devient  moite,  et  la  température  revient  k  la  normale. 
Dans  Ie  cas  que  j*ai  cité  plus  haut,  la  fièvre  avait  disparu  dés  Ie  lendemahi. 
L'intensité  du  mouvement  fébrile,  chez  lenfant,  n'est  nullement  en  rapport 
avec  cellc  des  lésions;  une  amygdalite  tres  légere  (rougeur  difl'use  de  la  gorge, 
une  amygdale  un  peu  grosse  et  plus  rouge  que  Tautre,  exsudat  peu  abondant 
et  limité  a  une  ou  deux  cryptes)  peut  débuter  aussi  solennellement  qu'une 
amygdalite  doublé  tres  accusée,  et  ne  durer  que  quarante-huit  heures  au 
plus.  Certains  enfants  ont  tres  fréquemment  de  ces  amygdalites  légères,  d'une 
durée  de  moins  en  moins  longue,  et  pendant  plusieurs  années,  sans  qu'il  soit 
possible  de  les  y  soustraire  complètement,  quoi  qu'on  puisse  faire.  Les  amygda- 
lites intenses  ont  au  contraire  une  durée  sensiblement  plus  longue,  mais  elles 
ne  se  montrenl  de  nouveau  chez  Ie  mtaie  sujet  qu'après  un  plus  long  intervalle 
de  temps.   Légere  ou  forte,  l'amygdalite,  surtout  chez  Tenfant,   se   montre 
loujours  sévèrc  :  en  deux  jours,  elle  est  capable  de  déterminer  un  peu  d'amai- 
grisëement,  de  la  pdleur,  de  la  sensibilité  k  la  fatigue,  ne  disparaissant  que  peu 
apeu  et  au  bout  de  plusieurs  jours  et  plus;  et  de  laisser  après  elle  des  tumé- 
faciions  durables  des  ganglions  lymphatiques  cervicaux. 

Terminaisons.  —  L'amygdalite  catarrhale  se  termine  ordinairement  par 
la  guérison.  Mais,  aussi  bien  chez  les  sujets  plus  dgés  que  chez  les  enfants,  les 
recidives  sont  fréquentes  :  loin  de  créer  l'immunité,  une  atteinte  de  la  maladie 
prédispose  k  des  atteintes  nouvelles.  Certains  sujets  peuvent  avoir  ainsi  deux, 
irois  amygdalites  catarrhales  om  plus  dans  Tespace  d'une   année,    et  ccla 
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pendant  plusieurs  annëes  consécutives.  Au  bout  d'un  temps  variable,  il  arrive 
Ie  plus  souvent  que  raffection  évolue  d'une  fagon  moins  franchement  aiguc^ 
et  que  la  résolution  ne  se  fait  plus  complëtement.  L'amygdale  reste  un  peu 
augmentée  de  volume  k  chaque  attaque  nouvelle,  et  Thypertrophie  tonsillaire 
se  constituc  en  même  temps  qu'un  peu  de  pharyngite  chronique;  ou  bien,  et 
cela  surtout  chez  les  sujets  ayant  dépassé  Tdge  de  la  puberté,  Taugmentation 
de  volume  de  la  glande  est  moins  marquée,  mais  sa  vascularisation  est  augmen- 
tée, et  il  subsiste  de  Tinflammation  chronique  des  cavités  cryptiques.  Ces 
conséquences  fócheuses,  qui  paraissent  plus  fréquentes  chez  les  sujets  lympha- 
tiques,  peuvent,  heureusement,  être  évitées,  si  Ton  s'en  occupe  dès  qu'elles 
commenceüt  k  se  montrer.  Il  en  est  de  même  des  lésions  de  pharyngite 
diffuse  qui,  chez  lesjeunes  gens,  peuvent  relever  de  la  même  cause;  si  Ton 
s'aperQoit  que  Tangine  amygdalienne  a  laissé  aprés  elle  un  peu  d'inflammation 
subaiguê  du  pharynx,  il  faut  s'attacher  k  la  faire  disparaltre  Ie  plus.  vite 
possible  sous  peine  de  lui  voir  prendre  une  marche  chronique  et  persister  défi- 
nitivement. 

Exceptionnellement  on  peut  voir  un  enfant,  aprés  une  amygdalite  de 
moyenne  intensité,  rester  pendant  un,  deux  ou  plusieurs  mois  languissant  et 
souffreteux.  Il  a  de  temps  en  temps  de  la  fiévre  Ie  soir;  mange  peu,  sans 
appétit,  digère  plus  mal  encore  et  est  atteint  alternativement  de  conslipation 
et  de  diarrhée.  Il  cesse  de  grandir  et  de  se  développer.  Il  se  plaint  de  maux 
de  tête.  On  ne  sait  k  quoi  attribuer  eet  état,  car  Tenfant  ne  se  plaint  pas  de  la 
gorge.  Toutefois,  si  Ton  examine  celle-ci,  on  voit  que  l'amygdale  qui  a  été 
malade  est  restée  beaucoup  plus  grosse  que  Tautre,  et  que  Ie  ganglion  angulo- 
maxillaire  de  ce  cóté,  et  souvent  des  ganglions  voisins,  sont  encore  plus  ou 
moins  volumineux.  Il  s'agit  en  pareil  cas  de  ce  que  M.  P.  Le  Gendre  a  appelé 
des  infections  amygdaliennes  subaiguës  prolongées.  Cet  auteur  pense  que  les 
symptómes  observés  sont  dus  k  ce  que  les  microbes  ayant  causé  Tamygdalite 
antécédente  continuent  k  pulluler  dans  les  cryptes  de  la  tonsille.  Quelle  que 
soit  la  pathogénie  de  ces  accidents,  il  est  certain  que  Tablation  de  Tamygdale 
OU  sa  réduction  k  Taide  de  Tignipuncture  améne  rapidement  leur  disparition, 
qu'on  n'avait  pu  obtenir  par  d'autres  moyens. 

Coinplications(').  —  Les  symptómes,  la  marche,  la  durée  et  la  termi- 
naison  de  Tamygdalite  catarrhale  peuvent  être  modifrës  plus  ou  moins  pro- 
fondément  par  des  complications  éventuelles. 

Tout  d'abord  je  signalerai  la  diphthérie^  qui  peut  survenir  dans  le  cours  d'une 
anginc  catarrhale.  On  verra,  en  étudiant  Tangine  diphthérique,  que  celle  qui 
vient  compliquer  une  angine  streptococcique  présente  une  gravité  toute  parti- 
culiere. 

La  plilegmasie  tonsillaire,  d'abord  catarrhale,  peut  envahir  la  couche  sous- 
muqueuse,  et  deVenir  parenchymateuse  ou  phlegmonexise  secondairemönt.  Ces 
angines  profondes  secondaires,  qui  peuvent  se  terminer  soit  par  résolution,  soit 
par  suppuration,  modifient  notablement  les  caractéres  de  l'affectiom  primitive, 
surtout  lorsquerinflammalion  frappe  le  tissu  cellulaire  rétro-amygdalien.  Jene 

(•)  Voyez  Jeanselme,    Gclz.  des  Hópiiaux,   25  janvier  1890;  n»   11.  —  Consultcz   aussi 
Sallard,  Les  amygdalilcs  aigucs,  These  de  Paris,  janvier  1892. 
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fais  que  les  signaler  ici,  car  elles  seront  étudiécs  plus  tard  avec  les  diverses 
angines  phlegmoneuses. 

Dans  quelquos  cas,  on  peul  voir  rinflammaiion  phlegmoneuse  respecier 
Tamygdale  et  Ie  tissu  cellulaire  situé  a  sa  face  profonde,  et  envahir  les  ganglions 
lymphatiques  voisins.  Ces  adéno-phlegmons  secondaires  sont,  ou  des  phlegmons 
latéro-pharyngiens^  ou  des  adéno-phlegmons  cervicaiix  siégeant  dans  la  chatne 
stemo-mastoïdienne.  lis  sont  surlout  fréquents  k  la  suile  de  Tangine  scarlati- 
neusc,  mais  il  est  avéré  qu'ils  peuvent  aussi  se  produire  k  la  suite  de  Tangine 
catarrhale  simple  (Siredey,  Milsonneau). 

J'ai  déjè  signalé,  k  propos  de  la  symptomatologie,  les  troubles  auriculaires. 
lis  peuvent  se  réduire  a  de  simples  douleurs  d'oreilles,  phénomënes  réflexes, 
el  disparaissant  sans  laisser  de  trace ;  ou  k  des  inflammations  de  la  trompe  dEus- 
tache  par  propagation  pouvant  parfois  survrvre  k  l'angine  aiguë ;  mais  dans 
J'aulres  cas  on  peut  voir  survenir,  dans  Ie  cours  ou  k  la  fin  de  Taffection  gut- 
turale, des  otiles  moyennes  purulentes  aigufis. 

Indépendamment  de  ces  inflammations  de  voisinage,  on  peut  observer  encore 
des  complications  éloignées  diverses,  d'importance  variable.  Telles  sont  les 
orchiles  (Verneuil,  Joal,  Descoings),  pouvant  se  terminer  par  suppuralion  ou 
par  résolution,  et  élre  suivies  d'atrophie  testiculaire ;  les  ovarites  (James,  Gray, 
Joal);  Yalbuminiüie  légere  et  transiloire  (Lécorché  et  Talamon,  Sallard),  qui 
n 'est  pas  rare  et  dont  la  signification  pronostique  est  sans  gravité ;  les  arthral- 
(jies  légères  (Sallard);  et  enfin  les  éimptions  cutanées  (érythèmes  polymorphes) . 
Les  érythèmes  scarlatiniformes  peuvent  donner  lieu  k  des  difficultés  de 
diagnostic  considérables.  Uérythème  nouemc  peut  précéder  Tangine  ou  se 
montrer  après  son  apparition.  MM.  Le  Gendre  et  Claisse  ont  observé  récem- 
ment,  chez  le  même  sujet,  du  purpura  et  de  Vérythème  noueux^ 

Ces  complications,  il  imporle  de  ne  pas  Toublier,  peuvent  se  produire  aussi 
bien  dans  le  cours  ou  k  la  fin  d'une  angine  catarrhale  en  apparence  tout  a 
fait  légere  el  bénigne,  que  lorsqu'on  a  afi^aire  k  des  inflammations  gutlurales 
inlenses  donnant  lieu  k  des  phénomènes  généraux  accentués  dès  le  débul. 

La  même  observation  s'applique  aussi  k  celles  qu*il  nous  reste  k  passer  en 
revue,  bien  que  les  plus  graves  d'entre  elles,  heureusement  rares,  soient 
presque  toujours  parallèles  k  des  amygdalites  parenchymateuses  suppurées 
(suppuralion  difl'use  ou  k  foyers  multiples),  s'accompagnant  d'état  typhoïde. 

Les  néphrües  infectieuses  sont  une  des  plus  fréquentes  de  ces  complications 
viscérales  (Ch.  Bouchard,  Kannemberg,  L.  Landouzy,  Dubousquet-Laborderie, 
Ch.  Femet,  Leyden,  Bomsein,  Fürbringer,  etc).  Elles  peuvent  guérir  assez 
rapidement  dans  un  certain  nombre  de  cas ;  mais  elles  peuvent  prendre  une 
marche  chronique,  et  finir  par  emporler  le  malade  au  milieu  d'accidents  uré- 
miques.  Vendocardite  ulcéi^euse  a  élé  observée  par  Frönkel  et  Fürbringer.  Les 
lésions  des  séreuses  viscérales  ou  articulaires  complent  aussi  parmi  les  com- 
plications le  plus  souvent  observées  :  pleurésies  (Frönkel,  Hanot,  Féréol, 
Melzner),  péricardiies  (FrankeJ),  péritonites  (Froelich),  pseudo-rhumatismes 
articulaires  infectieux  (Ch.  Bouchard,  Caron,  Bourcy,  E.  Gaucher,  Bourdel). 

La  plupart  de  ces  complications,  surlout  eelles  qui  touchent  Tendocarde 
el  les  séreuses  viscérales,  sont  d'une  extreme  gra\^té,  et  se  t«rminent  le  plus 
souvent  par  la  mort  au  milieu  de  phénomènes  d'adynamie.  Elles  s'observent 
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surtout  dans  des  cas  d'angines  streplococciques.  Les  angines  k  pneumocoques 
peuvent  étre  compliquées  de  méningites  (Netter,  Rendu),  et  plus  souvent  de 
pneumonies.  Le  professeur  Cornil  avait  déjè  appelé  Tattention  sur  la  fré- 
qucnee  des  suppurations  de  Tamygdale  dans  le  cours  des  p^ieumonies  infec- 
tieuses.  Les  faits  de  Bobone,  de  Gabbi,  de  MM.  Prioleau,  Jaccoud,  Rendu, 
Netter,  ont  établi  l'existence  des  pneumonies  consécutives  aux  angines  pneu- 
mococciques  et  réciproquement. 

Devons-nous  encore  signaler  parmi  les  complications  de  Tamygdalite,  sur- 
tout des  amygdalites  doubles  avee  inflammation  gutturale  diffuse,  les  para- 
lysies  diverses  et  en  particulier  du  voile  du  palais,  étudiées  par  Gubler, 
qui  les  a  dénommées  paralysies  angineuses  ?  Déjè,  en  1868,  Lasègue  faisaii 
observer  qu'en  dehors  de  la  diphthérie,  on  n'obscrvait  guère  que  des  paralysies 
palatines  incomplètes  et  tout  k  fait  passagères,  disparaissant  au  bout  de  quel- 
ques  jours.  En  1881,  M.  Landouzy  ne  signalait  les  idees  de  Gubler  qu'en 
formulant  d'expresses  réserves  sur  la  simplicité  de  Tangine  en  cause.  Aujour- 
d'hui,  nous  savons  que  la  diphthérie  peut  se  présenter  sous  forme  d'anginc 
catarrhale,  sans  tracé  de  fausse  membrane;  les  idees  de  Gubler  ne  peuvent 
plus  être  acceptées,  et  nous  sommes  amenés  k  croire  que  ses  observations  se 
rapportent  k  des  diphthéries  méconnues,  de  même  que  le  plus  grand  nombre 
de  celles  qui  ont  été  publiées  récemment  par  divers  auteurs.  Il  semble  que  si 
certaines  angines  infectieuses  peuvent  être  suivies  de  névrites  multiples,  c'est 
Ik  une  complication  tout  k  fait  exceptionnelle. 

Anatomie  pathologique  et  bacteriologie.  —  Les  lésions  histologiques 
de  la  muqueuse  pharyngée  voisine  des  aroygdales  enflammées  sont  celles  aux- 
quelles  donne  lieu  le  catarrhe  des  muqueuses  en  général :  les  capillaires,  gor- 
gés  de  sang,  sont  le  siège  d'une  abondante  diapédèse  de  leucocytes,  et  d'une 
exsudation  séro-fibrinewse.  Le  chorion  et  la  couche  épithéliale  ont  subi  une 
multiplication  de  leurs  cellules,  l'épithélium  glandulaire  également.  D'abon- 
dants  amas  de  mucus,  de  cellules  épithéliales  desquamées  et  de  globules  de  pus 
occupent  en  certains  points  la  surface  de  la  muqueuse. 

Aux  amygdales,  Tinflammation  catarrhale  occupe  une  étendue  variable  de  la 
profondeur  des  cryptes,  parfois  toute  leur  surface.  Les  dépóts  pultacés,  plus 
encore  dans  les  cryptes  quk  la  superficie  de  la  tonsille,  renferment  un  grand 
nombre  de  micro-organismes.  Indépendamment  de  bactéines  et  de  coccus  divers, 
de  spirilles,  etc,  microbes  saprogènes  dont  la  plupart  sont  vraisemblablement 
inoffensifs,  et  du  hacille  pseudo-diphlhérique  qui  n'est  pas  rare,  on  peut  y 
trouver  des  organismes  pathogènes  nettement  déterminés  :  le  staphylococcus 
albus  et  aureus  et  le  streptococctis  pyogenes,  associés  ou  non  (Fürbringer, 
Ch.  Bouchard,  Hanot,  etc),  le  pneumocoque  de  Talamon  (Cornil,  Netter, 
Rendu  etc),  le  bacillus  crassus  spuligemis,  dont  les  cultures  renferment  une 
substance  tres  toxique  (Ki^ibohm),  et  enfin  des  bactériesei  des  cocctis  septiques 
de  diverses  espèces(Ch.  Bouchard,  Kannenberg,  Landouzy,  etc).  Indépendam- 
ment des  streptocoques  et  des  staphylocoques,  Fürbringer  a  trouvé  dans  une 
(]uinzaine  de  cas  d'angincs  infectieuses,  un  microbe  particulier  qu'il  soupgonne 
de  jouer  un  róle  important  en  pareil  cas,  sans  se  hasarder  k  affirmer  sa  spécifi- 
cité.  La  plupart  de  ces  auteurs  ont  retrouvé  ces  divers  microbes  pathogènes, 
associés  ou  non,  soit  dans  le  sang  des  malades,  ou  dans  leurs  urines,  ou  dans 
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les  épanchemenis  des  séreuses  viscérales  ou  arliculaires,  dans  les  cas  d'aogines 
a  complications  infeclieuses  graves  qu'ils  ont  pu  éludier. 

Pronostic.  —  Le  pronostic  de  ramygdalite  catarrhale  aiguë  est  ordinaire- 
menl  exempi  de  gravité.  Toutefois,  la  possibilité  de  complications  infeclieuses 
graves  au  cours  de  1'angine  en  apparence  la  plus  bénigne  impose  au  médecin 
cerlaines  réserves,  et  1'oblige  k  ne  pas  négliger  d'examiner  journellement  le 
malade  avec  soin,  de  surveiller  1'appareil  circulatoire  et  respiratoire,  de  s'as- 
surcr  qu*il  n'existe  pas  d'albuminurie,  surtout  si  1'état  général  du  malade  offre 
quelque  chose  d'insolite. 

£tiologle.  —  En  dehors  de  ce  que  nous  avons  étudié  précédemment  au 
sujet  de  Tétiologie  générale  des  angines  aiguês,  il  n  y  a  que  peu  de  chose  k  dire 
è  propos  de  Tamygdalite  catarrhale  en  particulier.  Commune  chez  les  enfants, 
elle  est  surtout  frequente  au  moment  de  Tadolescence,  et  devient  rare  après  la 
quarantième  année,  pour  devenir  exceptionnelle  chez  les  vieillards.  J'ai  déjè 
indiqué  la  fréquence  des  recidives,  et  il  sera  inutile  d'y  revenir  ici,  aussi  bien 
que  sur  Tinfluence  du  froid  et  les  autres  causes, 

Diagnostic  et  traitement.  —  Le  diagnostic  de  Tamygdalite  catarrhale, 
en  dehors  de  sa  différenciation  avec  \  herpes  qui  sera  exposée  plus  loin,  n'offre 
en  général  aucune  difficulté ;  mais,  ainsi  que  nous  le  verrons  k  propos  de 
Tamygdalite  phlegmoneuse ,  il  n'est  pas  possible  de  savoir,  pendant  led 
premiers  jours,  si  le  parenchyme  de  la  tonsille  ne  participe  pas  k  Tinflamma- 
tion,  Taugmentation  de  volume  de  Tamygdale  pouvant  aussi  bien  être  due  k 
cette  éventualité,  qu'è  la  distension  des  cavités  cryptiques  par  des  amas  pul- 
tacés.  Les  difficultés  du  diagnostic  se  présentent  surtout  dans  les  cas  oü  Tin- 
flammation  diffuse  de  la  muqueuse  pharyngée  accompagne  celle  de  Tamygdale 
en  particulier;  elles  seront  passées  en  revue  lorsque  nous  étudierons  Tangine 
catarrhale  diffuse  aiguë. 

Je  ne  dirai  rien  du  traitement,  celui-ci  ne  présentant  rien  de  particulier  en 
dehors  de  ce  qui  a  été  dit  précédemment  au  sujet  du  traitement  des  angines 
aiguês  non  spécifiques  en  général.  Mais  lorsque  Taffection  est  suivie  d'une 
période  de  convalesccnce  dépassant  quelques  jours,  le  médecin  doit  y  prendrc 
garde  :  un  examen  tres  attentif  des  sujets,  y  compris  Tanalyse  des  urines,  peut 
ea  pareil  cas  Tempécher  de  méconnaitre  l'existence  de  complications  nécessi- 
tant  Temploi  de  moyens  thérapeutiques  spéciaux. 

§  2.   —   INFLAMMATION  CATARRHALE  DE  L'AMYGDALE  LINGUALE,    DE  L'AMYGDALE 
PHARYNGÉE,  ET  DU  TISSU  LYMPHOIDE  DU  PHARYNX  BUCCAL. 

L'inflammation  catarrhale  aiguë,  dite  amygdalüe  lorsqu'elle  frappe  les 
amygdales  palatines  ou  Tune  d'elles,  peut  se  circonscrire  aux  autres  amas  de 
tissu  adénoïde  du  pharynx.  On  peut  Tobserver  k  la  base  de  la  langue ;  ou  k  la,' 
partie  supérieure,  rétro-nasale,  du  pharynx  proprement  dit ;  ou  encore  sur  la 
paroi  postérieure  du  pharynx  buccal,  oü  Tamygdale  rétro-nasale  se  prolonge 
sous  forme  de  trainees  laterale  et  médiane  pouvant  être  atteintes  sans  que  le 
pharynx  nasal  soit  lui-même  frappe.  Je  décrirai  brièvement  ces  différentes. 
variétés  d*angine,  qui  touchent  de  prés  k  Tamygdalile  et  doivent  en  étrc  rap- . 
prochées. 

TRAITE  DE  üéOEGINE.  —  UI.  5 
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l*'  Amygdalite  linguale;  angine  catarrhale  pröépiglottiqne.  —  D'après 
mes  observations  (*),  celle  affection  n'est  pas  rare;  mais  en  revanche  elle  est  è 
peu  prés  invariablement  méconnue.  Elle  peul  évoluer  d'une  fagon  franchement 
aiguë,  avec  fièvre  etembarras  gastro-in testinal,  comme  une  amygdalite  catar- 
rhale aiguë  ordinaire ;  mais  Ie  plus  souvent  elle  se  présente  sous  une  forme 
subaiguë,  et  ne  donne  lieu  qu'k  des  phénomènes  généraux  tres  peu  marqués 
OU  tout  k  fait  nuls.  Dans  les  formes  aiguës  surtout,  la  douleur  k  la  déglutition 
est  vive,  elle  s'irradie  souvent  vers  les  oreilles,  et  se  prolonge  en  bas  vers  Ie 
médiastin.  Il  existe  en  méme  temps  des  douleurs  spontanées,  et  une  scnsation 
tres  pénible  de  corps  étranger  au  fond  de  la  gorge.  Cette  sensation  porte  les 
malades  k  avaler  k  vide,  ce  qui  exaspère  les  douleurs,  ou  encore  k  racler  el  k 
tousser.  La  voix  est  normale;  mais  les  malades  ne  peuvenl  parier  quelque 
temps  k  haute  voix  sans  fatigue  et  sans  souffrance.  La  plupart  du  temps  ils 
accusent  un  point  douloureux  au-devant  du  cou,  et  assez  souvent  ce  point  est 
silué  bien  au-dessous  du  siège  de  la  lésion,  presque  au  niveau  de  la  fourchetle 
stemale. 

En  examinant  la  gorge  avec  Tabaisse-langue,  on  voit  k  peine  un  peu  de 
rougeur  de  la  gorge,  un  peu  plus  marquée  au  niveau  de  la  partie  inférieure 
des  piliers  antérieurs,  et  difficilement  appréciable  ailleurs  dans  bien  des  cas. 
Aussi,  malgré  la  disproportion  apparente  entre  les  symptómes  accusés  par  Ic 
malade  et  les  signes  objectifs  ainsi  conslatés,  Ie  médecin  non  prévenu  a-t-il 
lendance  k  rapporier  les  uns  aux  autres ;  et  comme  au  bout  de  quelques  jours 
Ie  sujet  est  généralement  guéri,  Ie  véritable  siège  de  raffectionestméconnu. 

L'examen  laryngoscopique  permet  d'éviler  k  coup  sür  cette  erreur.  A  Taide 
du  miroir,  on  voit  Tamygdale  linguale  tres  rouge  et  tres  luméGée  dés  Ie  début; 
el,  Ie  lendemain  ou  Ie  surlendemain,  présentant  par  places  des  amas  de  mucus 
OU  des  dépóts  pultacés.  Au  bout  de  quelques  jours  la  région  reprend  son 
aspect  normal.  Lorsque  Taffection  suil  une  marche  subaiguë,  on  la  trouve 
assez  souvent  circonscrite  k  un  seul  cóté  de  la  base  de  la  langue,  ou  k 
quelques-uns  des  foUicules  qui  la  composent.  Les  douleurs  sont  alorslatérales; 
et,  k  Texamen,  la  rougeur  et  la  tuméfaction  des  foUicules  atteints  tranchent 
vivement  avec  la  coloration  rosé  pêle  du  reste  de  la  région. 

Les  femmes  paraissent  beaucoup  plus  sujettes  k  cette  affection  que  les 
hommes,  et  les  adultes  que  les  enfants,  chez  lesquels  elle  est  exceptionnelle. 
Les  recidives  sont  fréquentes,  et  conduisent  souvent  k  Thypertrophie  des 
foUicules.  On  verra,  è  propos  des  angines  phlegmoneuses,  que  cette  amygdalite 
linguale  peut  donner  lieu  k  un  abces  sous-muqueux  de  la  base  de  la  langue. 

Le  traitement  ne  présente  rien  de  spécial  dans  les  formes  aiguës  et  sub- 
aiguës. 

2<>  Amygdalite  pharyngée.  Catarrhe  naso-pharyngien  aigu.  —  L'angine 
pharyngée  supérieure  donne  lieu  a  des  symptömes  assez  différents,  chez  les 
enfants  et  les  sujets  jeunes  dont  Tamygdale  pharyngée  est  normalemenl  assez 
développée,  de  ce  qu'ils  sont  chez  les  adultes  oü  elle  est  moins  volumineuse. 

(*)  ContribuUon  è  la  pathologie  de  la  quatrième  amygdalc  (amygdale  de  la  langue): 
Buil.  de  la  Soc.  clinique  de  Paris ^  iO  mai  1888;  et  Archives  de  laryngologie,  1888.  —  Voyez 
aüssi  :  BuU.  de  la  Soc.  de  laryngoL  de  Paris,  décembre  1891 ;  cl  Archives  de  laryngologie, 
>anvier  el  mars  1892. 
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L*affeclion  est  plus  frequente  chez  les  premiers;  et  ellc  s'accompagne  tres 
souvent,  lorsqu'elle  atteint  des  enfants  de  5  è  O  ou  7  ans,  de  phénomënes 
généraux  assez  marqués. 

Chez  ces  petits  malades,  voici  comment  les  choses  se  passent  d'ordinaire. 
Après  une  courte  période  de  malaise,  de  somnolence,  ils  se  plaignent  de  mal 
de  tête,  sont  pris  de  frissonnements,  puis  de  fièvre.  Celle-ci  peut  étre  tres 
vive.  Il  y  a  parfois  aussi,  comme  dans  Tamygdalite,  des  nausées,  des  vomis- 
sements,  de  la  diarrhée.  Mais  Tenfant  ne  se  plaint  que  d*avoir  mal  k  tête,  il  n'a 
aucune  douleur  de  la  gorge,  ou.  quand  ellc  existe,  elle  est  si  peu  marquée 
qu  il  ne  Taccuse  que  lorsqu'on  appellc  son  attention  sur  ce  point.  Par  contre, 
il  existe  de  Tenchifrènement;  Ie  nez  est  obstrué,  et  Ie  petit  malade  respirela 
bouche  ouverte.  La  mère  s'obstine  èi  Ie  faire  moucher,  sans  succes  d  ailleurs, 
et  bientót  eet  acte  provoque  une  douleur  plus  ou  moins  vive,  soit  dans  Ie  nez, 
soit  dans  les  oreilles.  Il  y  a  souvent  un  peu  d'otalgie  et  de  surdité.  A  ce  mo- 
ment Texamen  du  nez  fait  reconnaitre  que  la  pituitaire  est  rouge,  sèche, 
tuméfiée.  Celui  de  la  gorge  ne  donne  pas  de  renseignements  tout  d'abord,  mais 
parfois,  avec  un  peu  d'attention,  on  voit,  de  chaque  cóté  de  la  paroi  postérieure 
du  pharynx,  une  tratnée  rouge  dépassant  un  peu  Ie  niveau  de  Tarc  du  voile 
palatin,  en  arrière  de  la  partie  superieure  du  pilier  postérieur.  Le  lendemain, 
les  choses  ont  changé,  la  fièvre  est  moins  vive  ou  complètement  tombée,  la 
céphalalgie  a  un  peu  diminué,  le  malade  a  toujours  le  nez  embarrassé,  mais  il 
mouche  des  mucosités  épaisses  et  abondantes,  et  si  Ton  examine  le  pharynx, 
on  voit  qu'il  est  tapissé,  k  sa  partie  supérieure,  de  mucosités  visqueuses  for- 
mant un  amas  surtout  visible  pendant  un  effort  de  vomissement  provoque  par 
le  contact  de  Tabaisse-langue.  Il  n*est  pas  rare  d'observer  des  réflexes  laryn- 
gés  :  ianlót  la  voix  est  un  peu  enrouée  seulement;  d'autres  fois,  on  voit  se 
reproduire,  deux  ou  trois  jours  de  suite,  la  nuit  surtout,  des  acces  de  spasme 
glottique  qui  simulent  ceux  de  la  laryngite  striduleuse.  L'enfant  est  bientót 
guéri,  mais  il  continue  pendant  quelques  jours  k  moucher  plus  abondamment 
que  d'ordinaire,  et  la  respiration  nasale  ne  se  rétablit  que  progressivement. 
Souvent,  k  la  période  fébrile,  il  se  produit  des  épistaxis  plus  ou  moins  abon- 
dantes. Ces  épistaxis,  lorsqu'elles  donnent  lieu  èi  un  écoulement  sanguin  un  peu 
important,  coïncident  souvent  avec  une  amélioration  presque  subite  :  en  méme 
tempsquela  Gèvre  tombe,  tousles  symptómes  disparaissentetTaffection  semble 
arrêtée  dans  son  évolution. 

Lorsqu'on  peut  pratiquer  la  rhinoscopie  postérieure,  on  voit,  au  début,  que 
Tamygdale  pharyngée  rétro-nasale  est  rouge  et  tres  tuméfiée;  et  plus  tard, 
on  la  trouve  recouverte  de  mucosités  épaisses  et  adhérentes. 

Après  une  première  atteinte,  les  recidives  sont  fréquentes  :  alors  l'amygdale 
rétro-nasale  tend  de  moins  en  moins  k  reprendre  son  volume  primitif  après 
chaque  recidive ;  elle  est  bientót  chroniquement  enflammée  et  hypertrophiée, 
el  le  petit  malade  présente  les  symptómes  et  les  signes  de  l'hypertrophie  du 
lissu  adénoïde  du  pharynx  nasal. 

Chez  Tadulte,  le  catarrhe  naso-phar}'ngicn  aigu  ne  donne  que  tres  exception- 
nellement  lieu  k  des  symptómes  généraux.  Tout  se  reduit  èi  une  céphalalgie 
parfois  assez  vive,  k  une  sensation  de  gêne,  de  corps  étranger,  de  sécheresse 
eld'ardeur  en  arrière  des  fosscs  nasales,  qui  oblige  le  malade  k  renifler  ou  k 
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faire  des  expirations  brusques  pour  se  débarrasser.  Mais  il  ne  peut  se  moucher 
sans  douleur.  La  céphalalgie  susorbilaire  est  de  règle;  il  y  a  presque  toujours 
aussi  une  douleur  tres  pénible  au  niveau  de  la  nuque ;  souvent  un  peu  d'otal- 
gie,  un  peu  de  surdité  et  des  bourdonnements.  La  déglutition  est  un  peu  gênée, 
mais  rarement  elle  est  vraiment  douloureuse.  Les  fosses  nasales  s'obstruent 
plus  OU  moins,  surtout  la  nuit;  Ie  sujet  dort  la  bouche  ouverte  et  se  réveille 
avec  la  bouche  et  la  gorge  desséchées.  Au  bout  de  36  ou  48  heures,  Ie  malade 
commence  k  moucher  d'épaisses  mucosités,  qu'il  n*arrive  k  expulser  qu'après 
des  efforts  répétés,  et  incomplètement.  Les  amas  de  mucus  ou  de  muco-pus 
s*accumulent  k  la  partie  supérieure  du  pharynx,  et  s'écoulent  péniblement  sur 
sa  paroi  postérieure,  oü  ils  causent  une  gêne  notable  et  provoquent  des  nausées 
extrémement  pénibles  chez  certains  sujets.  Peu  k  peu  tous  ces  symptómes  dimi- 
nuent,  les  troubles  auriculaires  disparaissent,  Ie  nez  se  dégage,  et  la  guérison 
arrive  au  bout  de  6  è  8  jours. 

Souvent  aussi  la  guérison  n'est  que  partielle,  et  Ie  catarrhe,  qui  s'était  pro- 
pagé  aux  troupes  d'Eustache  ou  k  Tune  d  elles,  s'y  cantonne  et  y  persisle.  Ou 
bien  encore  la  muqueuse  nasale  reste  tuméfiée,  Ie  nez  obstrué,  et  la  rhinite 
chronique  se  constitue.  Dans  d*autres  cas  encore,  la  résolution  de  Tinflamma- 
tion  de  la  cavité  naso-pharyngienne  ne  se  fait  pas  complétement,  et  raffection 
devient  chronique.  Enfin,  chez  les  sujets  dont  Tamygdale  pharyngée  n*est  pas 
encore  notablement  redui  te  de  volume,  Ie  catarrhe  aigu  du  pharynx  nasal  peut, 
comme  chez  les  enfants,  devenir  Ie  point  de  départ  de  tumeurs  adénoïdes  volu- 
mineuses.  Le  fait  est  d'autant  moins  rare  que  Ie  sujet  est  plus  jeune  (').  Gepen- 
dant  nous  Tavons  vu,  M.  Reclus  et  moi,  se  produire  sous  nos  yeux  dans 
l'espace  de  quelques  mois,  chez  une  dame  de  quarante-sept  ans.  Ceite  per- 
sonne  fut  ensuite  opérée,  et  guérie  radicalement  de  Tobstruction  nasale  et  des 
troubles  auditifs  constants  dont  elle  avait  commence  k  soufTrir  quand  le  volume 
de  la  tumeur  était  devenu  suffisant  pour  donner  lieu  è  ces  symptómes,  malgró 
l'absence  de  catarrhe  chronique,  dont  il  n'existait  pas  de  traces. 

La  seule  complication  k  craindre  dans  le  cours  du  catarrhe  naso-pharygien 
aigu  est  Votite  moyenne  suppurée^  mais  malheureusement  elle  n'est  pas  rare. 

Lorsque  la  pharyngite  supérieure  aiguê  est  liée  au  coryza  aigu,  elle  est  géné- 
ralement  peu  marquée  et  disparait  en  même  temps  que  le  coryza  lui-méme. 

Le  diagnostic  ferme  ne  peut  guère  être  établi  avec  une  certitude  sans  le 
secours  de  la  rhinoscopie  postérieure.  Le  traitement,  chez  les  enfants,  se  reduit 
au  repos  k  la  chambre  et  k  Tadministration  de  la  quinine,  s  il  y  a  une  fiévre  un 
peu  accusée ;  chez  Tadulte,  les  inhalations  des  vapeurs  d'eau  distillée  de  ben- 
join  et  les  insuHlations  de  poudres  antiseptiques  (iodoforme  et  mieux  aristol) 
rendent  des  services.  Le  froid  doit  être  évité,  de  crainte  d'otite  secondaire.  S'il 
persiste  le  moindre  degré  de  surdité  après  la  guérison  du  pharynx,  il  faut  s'en 
préoccuper  de  suite  et  la  traiter  avec  le  plus  grand  soin. 

o""  Pharyngite  catarrhale.  Angine  pharyngée  —  L'inflammation  catarrhale 
aiguë  peut  se  localiser  è  la  paroi  postérieure  du  pharynx  buccal  en  laissanl 
intact  le  reste  de  la  gorge.  Cette  localisation,  qui  est  particuliere  aux  adultes 
et  surtout  aux  hommes,  s'observe  presque  constamment  a  la  suite  d'irritations 

(*)  Voy.  CuviLLiER.  These  de  Paris,  1891. 
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locales,  surtout  de  Tabus  du  tabac  k  fumer,  des  liqueurs  aleooliques,  etc,  chez 
des  sujets  qui  n'en  usenl  que  modérément  d'ordinaire.  A  Texamen,  on  voit  que 
Ie  palais  a  conservé  son  aspect  normal,  tandis  que  la  paroi  postérieure  du 
pharynx,  surtout  latéralement,  est  tres  rouge;  de  plus,  les  parties  latérales  et 
les  granulations  constituées  par  des  tlots  de  tissu  lymphoïde  sont  augmen- 
tées  de  volume.  Bientót  ces  parties  se  recouvrent  de  nappes  de  mucus  opalin 
OU  blanchdtre,  sans  adhérence  avec  la  muqueuse.  Il  n  y  a  généralemenl  pas 
de  fièvre,  è  peine  un  peu  de  malaise ;  maïs  la  déglutition,  k  son  dernier  temps, 
est  douloureuse.  Cette  affection  est  habituellement  de  courte  durée,  mais  elle 
ne  doit  pas  étre  négligée  :  Ie  malade  doit  se  soumettre  aux  gargarismes  et  aux 
applications  topiques  antiseptiques,  et  se  garder  d'irriter  sa  gorge  par  Tusage 
du  tabac  et  Texposition  au  froid,  sous  peine  de  voir  ralTection  persister  k  Tétat 
subaigu  d*abord,  et  chronique  ensuite. 

§  3.  —  ANGINE  CATARRIIALE  GÉNÉRALISÉE. 

Synonymie  :  Angine  érylhématcusc  aiguö.  —  Angine  catarrhale  diffuse  aiguO.  — 
Staphylo-pharyngile.  —  Angine  rhumatismale  sans  rhumatisme. 

Description.  —  L*angine  érythémateuse  aiguë  diffuse  est  une  maladie  k 
début  brusque  dans  la  tres  grande  majorité  des  cas.  Le  malade  est  pris  subi- 
lemenl  de  malaise,  de  courbature,  de  douleurs  vagues  se  faisant  sentir  de  la 
nuque  aux  épaules  ou  aux  lombes,  parfois  d*une  transpiration  modérée,  puis 
de  fièvre  d*intensité  variable.  Les  troubles  gastro-in tesünaux  sont  beaucoup 
moins  accusés  que  dans  l'amygdalite.  Bientót  se  montre  une  sensation  de 
sécheresse  et  d'ardeur  de  la  gorge,  puis.  une  douleur  s'accusant  surtout  pen- 
dant la  déglutition,  et  s'exaspérant  lorsque  le  malade  avale  une  boisson  froide. 
Il  se  couche  sans  se  sentir  mieux  au  lit  qu'avant  d'y  entrer,  est  désagréablc- 
ment  impressionné  par  la  fralcheur  des  draps,  dort  mal,  et  se  réveille  le  lende- 
main  avec  une  douleur  de  gorge  beaucoup  plus  vive  que  la  veille,  bien  que 
cette  douleur  ne  soit  pas  constante,  et  s*accuse  surtout  k  chaque  mouvement 
de  déglutition.  Cette  douleur  augmente  encore  pendant  la  journée,  puis,  après 
s'élre  maintenue  pendant  un  temps  variable,  mais  n'excédant  généralementpas 
trois  ou  quatre  jours,  elle  diminue  en  mftme  temps  que  la  fièvre  disparalt  com- 
plètement.  La  guérison  a  lieu  au  bout  de  7  è  8  jours  au  plus. 

Au  début,  Texamen  du  pharynx  fait  constater  une  rougeur  diffuse  de  la 
gorge,  mais  surtout  marquée  au  niveau  des  piliers  antérieurs,  du  voile  palalin 
et  de  Ia  luelte.  Cette  rougeur  est  sombre,  uniforme,  la  tuméfaction  est  tres 
légere,  les  parties  sont  brillantes  et  d*abord  sèches.  Fuis  il  se  produit  par- 
fois un  peu  d'oedème  de  la  luette,  et  la  rougeur  s'accentue  au  niveau  des  amyg- 
dales,mais  celles-ci  n'augmentent  pas  sensiblement  de  volume,  et  Tinflammation 
qui  les  touche  reste  superficielle  et  ne  pénètre  pas  dans  les  cavités  cryptiques. 

Des  amygdales,  la  rougeur  vive  se  propage  rapidement  k  la  face  postérieure 
du  pharynx.  Celle-ci  devient  ensuite  le  siège  d*une  exsudalion  muqueuse  géné- 
ralement  médiocre,  puis  l'oedème  de  la  luette  disparatt,  et  la  rougeur  des  par- 
ties diminue  progressivement  et  s'éteint.  La  langue  est  légèrement  saburrale. 
L'adénopathie  cervicale  est  le  plus  souvent  nulle,  s'il  n*existait  pas,  avant  le 
début  de  raffection,  d*augmentation  de  volume  des  ganglions. 
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Tres  fréquemment  la  durée  de  raffection  est  abrégée;  au  lieu  de  durer  une 
semaine,  Tangine  peut  évoluer  en  quatre  jours,  trois  jours  el  même  quarante- 
huit  heures.  Mais  pendant  quelques  jours  Ie  malade  conserve  encore  un  peu  de 
sensibilité  k  Ia  fatigue,  et  Ia  vigueur  et  l'appétit  ne  reparaissent  que  progres- 
sivement. 

Complications.  —  L'angine  érythémateuse  diffuse,  aussi  bien  que  Tamyg- 
dalite,  peut  étre  Toccasion  des  complications  infectieuses  qui  ont  été  anté- 
rieurement  signalées.  De  plus,  il  faut  savoir  que,  dans  un  certain  nombre  de 
cas,  Ie  rhumatisme  articulaire  aigu  est  précédé  d'une  angine  érythémateuse, 
qui  peut  se  montrer  quelques  jours  avant  lui,  parfois  méme  une  semaine,  et 
guérir  avant  que  la  polyarthrite  fébrile  n'apparaisse. 

Ëtiologie  et  nature.  —  A-t-on  affaire,  dans  ce  dernier  cas,  k  une  véritable 
angine  rhumatismale,  et  Ie  pharynx  a-t-il  été  la  porte  d'entrée  de  rinfection 
générale?  Je  ne  veux  pas  Ie  nier,  car  tout  porte  k  croire  qu'il  en  est  ainsi.  Mais 
il  imporle  de  remarquer  que  Tangine  précédant  Ie  rhumatisme  ne  diffère  en 
rien  de  celle  qui  disparatt  sans  laisser  de  traces,  et  sans  étre  suivie  du  rhiuna- 
tisme  articulaire  aigu  ou  subaigu.  On  a  souvent  appelé  celle-ci  angine  rhu- 
matismale  sans  rhumatisme,  et  préjugé  de  sa  nature  en  s*appuyanl  sur  Tin- 
fluence  du  froid,  sur  la  douleur  è  la  déglutition  qu*on  a  attribuée  k  un 
rhumatisme  des  muscles  du  voile  (J.  Frank),  sur  la  fréquence  de  Taffecliona 
la  fin  du  printemps  et  au  commencement  de  Tété,  époque  oü  la  polyarthrite 
rhumatismale  est  aussi  elle  Ie  plus  souvent  observée,  sur  la  coexistence  pos- 
sible  de  douleurs  articulaires  fugaces,  enfin  sur  la  prédisposition  des  sujets 
rhumatisants  ou  issus  de  souche  rhumatisante.  Bien  que  tous  ces  arguments 
ne  manquent  pas  de  valeur,  aucun  d'eux  cependant  n'est  absolument  démon- 
stratif.  En  particulier,  Topinion  soutenue  par  Frank,  qui  attribuait  la  douleur 
k  un  rhumatisme  musculaire  aigu,  est  plus  que  hasardée,  car  nous  ne  voyons 
guëre  un  rhumatisme  musculaire,  quel  que  soit  son  siège,  disparattre  en 
quarante-huit  heures  sans  laisser  de  traces.  J'ai  tenté,  dans  Ie  butde  m*éclairer 
sur  la  nature  de  l'affection,  d'administrer  aux  malades  Ie  salicylate  de  soude  k 
haute  dose,  pensant  que,  si  elle  élait  vraiment  rhumatismale,  ce  medicament 
ferait  rapidement  disparaltre  Ia  douleur.  Mais  je  n'ai  pas  obtenu  de  résultats 
assez  nets  pour  en  tirer  des  conclusions  fermes  :  Tangine  pouvant  durer  aussi 
bien  une  semaine  que  quarante-huit  heures,  on  ne  saurait  conclure  de  sa  gué- 
rison  rapide  a  une  action  spécifique  du  medicament  employé  que  si  les  résul- 
tats étaient  constants  et  immédiats.  Jusqu'ici,  par  conséquent,  je  ne  pense  pas 
qu'on  soit  autorisé  k  assigner  une  étiologie  spéciale  è  Tangine  érythémateuse 
diffuse. 

On  doit  se  borner  k  constater  qu'elle  est  plus  frequente  au  printemps,  que 
les  membres  des  families  des  rhumatisants  y  sont  plus  sujets,  et  que  Tdgede  15 
k  25  OU  55  ans  est  I'cpoque  de  Ia  vie  oü  elle  se  voit  Ie  plus  communément.  L'ac- 
tion  du  refroidissement,  particulièrement  de  Thumidité,  est  certaine  et  peut 
être  invoquée  dans  presque  tous  les  cas.  Les  recidives  sont  assez  fréquentes, 
mais  moins  cependant  que  celle  de  l'amygdalite  catarrhale. 

Diagnostic  et  pronostic.  —  L'absence  de  tuméfaction  des  amygdales  et 
Ia  prédominance  de  Ia  rougeur  au  voile  palatin  et  aux  piliers  antérieurs,  au 
moment  du  début  de  l'affection,  permettrade  différencier  cette  forme  d'angine 
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d'une  amygdalüe  doublé  avec  inflammation  diffuse  conséculive.  Quant  aux 
caractères  différentiels  qu'on  a  voulu  établir  entre  uneangine  catarrhale  diffuse 
simple  et  une  prétendue  angine  rhumatismale  sans  rhumatisme,  leur  valeur  est 
Irès  contestable,  ainsi  que  je  Tai  déjè  dit. 

En  général,  Ie  mode  de  début  et  la  marche  de  l'affection,  Ie  défaut  d*adhé- 
rence  des  produits  pultacés  qui  ne  se  produisent  d*ailleurs  que  lorsque  Tangine 
dure  depuis  déjè  quelques  jours,  et  s'enlèvent  aisément  de  la  suriace  sous- 
jacente,  pennettront  aisément  de  ne  pas  la  confondre  avec  une  angine  pseudo- 
membraneuse.  Toutefois  Texamen  bactériologique  doit  être  pratiqué  en  temps 
d'épidémie  de  diphihérie  ou  lorsque  Ie  malade  s'est  exposé  è  la  contagion.  Les 
caractères  différentiels  de  V angine  herpétique  seront  également  exposés  plus 
loin,  avec  Thistoire  de  cette  forme  particuliere  d'angine  pseudo-membraneuse. 
Uangine  érysipélateuse  débute  plus  solennellement ;  la  fièvre  atteint  presque 
demblée  une  intensité  remarquable,  Tadénopathie  cervicale  est  précoce  et 
Irès  marquée ;  mais  Ie  diagnostic  peut  quelquefois  rester  douteux.  On  doit 
aussi  penser  k  Yangine  syphilüique  précoce,  qui  peut  être  parfois  fébrile. 

Les  angines  des  fièvres  éruptives  pourraient,  si  Ton  n*y  prenait  garde, 
donner  lieu  k  des  erreurs  fècheuses.  Cependant  Tangine  papulo-vésiculeuse  de 
la  variole  ne  se  préte  k  aucune  confusion ;  et  Yangine  rubéolique,  qui  coïncide 
avec  un  catarrhe  oculo-nasal  tres  marqué,  qui  débute  par  la  voute  palatine  et 
ne  smetend  qu'ensuite  aux  piliers  postérieurs  et  k  la  paroi  postérieure  du  pha- 
rynx  (Lasègue),  et  enfin  se  présente  sous  forme  d'un  pointillé  rouge  fin  ou 
d'une  éruption  papuleuse,  sera,  elle  aussi,  aisée  k  reconnaltre.  Il  n*en  est  pas 
de  raême  de  Yangine  scarlatineuse,  qui,  au  début,  peut  être  parfois  tres  diffi- 
cile  a  différencier  d'une  angine  catarrhale  non  spécifique.  Dans  la  majorité  des 
cas  cependant,  la  rougeur  diffuse  de  la  gorge  offre  une  teinte  vive,  pourprée, 
presque  caractéristique,  et  de  plus  elle  n'occupe  pas  seulement  Tisthme  et  Ie 
fond  de  la  gorge,  mais  elle  s'étend  k  la  cavité  buccale,  notamment  èi  la  face 
interne  des  joues  et  k  Ia  base  de  la  langue.  Le  plus  souvent  enfin  elle  est  indo- 
lente, mais  ce  caractère  n  est  pas  constant,  et  Texistence  de  la  douleur  guttu- 
rale ne  peut  en  aucune  fagon  suffire  k  faire  rejeter  Ie  diagnostic  d'angine 
scarlatineuse.  La  violence  et  la  rapidité  de  Tascension  thermique,  la  clialeur 
mordicante  de  la  peau,  l'intensité  des  troubles  gastro-intestinaux,  s'ajouteront 
aux  caractères  objectifs  pour  faciliter  le  diagnostic  de  la  scarlatine. 

L'urticaire  gutturale  fébrile,  accident  k  début  brusque,  causant  une  sensa- 
tien  de  sécheresse  brülante  et  une  rougeur  vive  de  la  gorge,  pourrait  en 
imposer  pour  une  angine  catarrhale  au  début.  Mais  il  est  rare  que  la  rou- 
geur se  cantonne  au  pharynx,  elle  se  propage  k  Ia  bouche,  k  la  langue;  elle 
atteint  méme  le  larynx  et  peut  causer  des  accidents  dyspnéiques  parfois 
inquiétants.  Mais  au  bout  de  quelques  heures  les  accidents  gutturaux 
se  dissipent  sans  laisser  de  traces,  tandis  que  l'éruption  cutanée  se  montre 
ainsi  que  les  troubles  gastro-intestinaux.  L'évolution  suffirait  è  imposer  le 
diagnostic  ;  Tétiologie  vientencorc  s'ajouter  aux  signeset  aux  symptómes  pour 
faire  reconnaltre  l'affection,  car  dans  Ia  majorité  des  cas  Turticaire  gutturale 
se  développe  après  Tingestion  de  certains  aliments  (poissons,  crustacés,  coquil- 
lages)  et  de  certains  fruits  (surtout  les  fraises). 

Le  pronostic,  sauf  les  réserves  que  commande  la  possibilité  des  complica- 
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lions  évenluelles  et  en  particulier  du  rhumatisme  aigu  consécutif,   est  en 
général  sans  gravité  aucune. 

Traitement.  —  Les  gargarismes  chauds,  légèrement  antiseptiques  et  anal- 
gésiques,  et  tout  particulièrement  Ie  borate  de  soude  en  solution  è  5  ou 
4  pour  100  dans  une  infusion  de  feuilles  de  coca  k  10  pour  1000,  donnent 
d'excellents  résultats.  On  f  era  Tantiseptie  intestinale  k  Taide  du  salol,  et  on 
administrera,  èTintérieur,  lesulfatede  quinine.  J'ai  recommandé(')  Ie  benzoate 
de  soude  k  Tintérieur,  sous  forme  d'une  potion  qu'on  fait  prendre  par  cuille- 
rees  k  intervalles  réguliers.  Il  calme  les  douleurs  et  abrège  certainement  la 
durée  de  la  maladie  dans  beaucoup  de  cas,  si  on  Tadministre  k  Ia  dose  de  6  è 
8  grammes  par  vingt-quatre  heures.  Les  applications  topiques  sont  inutiles, 
douloureuses,  et  doivent  étre  laissées  de  cóté  pendant  toute  la  période  d'élal. 
Si  la  maladie  dure  assez  longtemps  pour  donner  naissance  k  des  dépöts  pul- 
lacés,  on  aura  au  contraire  avantage  a  les  enlever  et  k  appliquer  ensuite  un 
collutoire  au  borate  de  soude. 

III 
ANGINES    PHLEGMONEUSES 

On  désigne  sous  Ie  nom  iïangines  phlegmonew<es  les  inflammations,  primi- 
tives  OU  secondaires  k  Tinflammation  catarrhale,  du  tissu  sous-muqueux  du 
pharynx. 

Lorsque  Ie  processus  inflammatoire  se  localise  k  Tamygdale  ou  autour  d'elle, 
on  dénomme  l'affection  amygdalite  ou  péri-amijgdalite  phlegmoneuse. 

Lorsqu'il  atteint  certains  ganglions  péri-pharyngiens  et  Ie  tissu  cellulaire  voi- 
sin  de  ceux-ci,  et  qu'il  s  y  localise,  Tangine  prend  Ie  nom  de  phlegmon  circon- 
scrit  péri-pharyngien.  Le  phlegmon  circonscrit  péri-pharyngien  prend  Ie  nom 
(ï abces  rétro-pharyngien,  ou  d'abcès  latéro-pharyngien,  suivant  son  siège. 

Enfin,  lorsque  l'inflammalion  profonde  se  généralise  k  tous  les  tissus  péri- 
pharyngiens  et  produit  une  infillration  diffuse  de  cette  région,  ce  qui  est  extré- 
mementrare,  on  se  trouveen  présencc  du  phlegmon  di/fiis  du  pharijnx,  la  plus 
grave  de  toutes  les  angines  phlegmoneuses.  Chacune  de  ces  formes  d'anginc 
phlegmoneuse,  dont  les  deux  premières  présentent  d'ailleurs  plusieurs  variétés, 
mérite  une  description  spéciale.  Je  ne  m'occuperai,  dans  eet  article,  que  de  la 
première  et  de  ladernière,  etjelaisserai  de  cóté  l'histoiredes  phlegmonscircon- 
scrits  péri-pharyngiens  (abces  rétro-pharyngiens  et  latéro-pharyngiens),  qui  sont 
k  proprement  parier  des  adéno-phlegmons,  et  dont  on  trouvera  la  description 
dans  les  traites  de  chirurgie  (*). 

§  1.  —  AMYGDALITE  ET  PÉRI-AMYGDALITE  PHLEGMONEUSES. 

La  plupart  des  auteurs  classiques  décrivent  sous  le  nom  d'amygdalite  phleg- 
moneuse rinflammation  aiguë  de  Tamygdale  et  du  tissu  cellulaire  de  la  loge 

(*)  Nole  sur  Temploi  du  benzoate  de  soude,  etc;  Soc.  clinique  de  Paris,  1885. 
(*;  Voir  rarlicle  de  A.  Broca  ;  Traite  de  chirurgie,  tome  V  pages  545  et  suivanlcs. 
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lonsillaire  aboutissant  k  la  formation  dun  abces  au  niveau  de  cette  dernière. 
Ces  descripiions  onl,  k  Ia  vérité,  l^avanlage  de  répondre  k  ce  qu*on  observe  en 
clinique  dans  la  majorité  des  cas;mais,  basées  sur  une  définition  trop  compré- 
hensive,  elles  manquenl  forcément  de  précision,  parce  qu'elles  réunissent  sous 
une  même  rubrique  des  variétés  dont  Tévolulion  el  souvent  la  ierminaison 
sonlnotablemenl  différenles.  Parfois,  en  effet,  Tamygdale  seule  peut  étre  atteinte 
d*une  inflammation  parenchymateuse  aboutissant  k  la  suppuralion.  D^autres 
fois,  au  contraire,  la  suppuralion  du  tissu  cellulaire  juxta-tonsillaire  peul  survc- 
nir  sans  que  Tamygdale  présente  aulre  chose  qu*une  inflammation  modérée. 
Or,  il  s  en  faut  de  beaucoup  que  Ie  tableau  clinique  soit  identique  dans  les  deux 
cas.  11  n  est  donc  pas  indifférent  d'ignorer  la  symptomatologie  spéciale  de  cha- 
cune  de  ces  deux  variétés,  et  pour  la  connaltre  il  est  nécessaire  de  l'éludier 
séparément,  lelie  qu'on  peut  Tobserver  dans  les  cas  lypiques.  De  cette  fagon, 
on  ne  sera  pas  exposé,  dans  la  pratique,  k  confondre  des  types  cliniques  dont  la 
marche  et  la  durée  présenlent  des  différences  notables,  el  de  plus  on  pourra  sou- 
vent, dans  la  majorité  des  cas  oü  Tinflammation  frappe  avec  une  violence  pres- 
(jue  egale  la  tonsille  et  sa  loge,  déduire  de  Tanalyse  des  symptómes  des  rcnsei- 
^ements  utiles. 

Aussi,  k  Texemple  de  Lasègue,  qui  en  a  tracé  une  description  clinique 
excellente  (*),  j'exposerai,  d'une  part,  les  symptómes  de  Tamygdalite  phlegmo- 
neuse  proprement  dite,  du  phlegmon  intra-amygdalien,  variété  Ia  plus  rare;  el 
«Ie  Tautre,  ceux  de  Ia  péri-amygdalite  phlegmoneuse,  ou  phlegmon  péri-amyg- 
(lalien. 

Symptomatologie.  —  l'' Amygdalite  phlegmoneuse.  —  Elle  débute  comme 
une  amygdalite  catarrhale,  et  ne  diffère  en  rien  de  cette  dernière  par  son  évo- 
lulion  pendant  les  deux  ou  trois  premiers  jours.  Mais,  au  moment  oü  l'inflam- 
mation  catarrhale  des  parlies  voisines  de  Tamygdale  commence  k  diminuer,  oü 
la  fièvre  diminue  d'intensité,  oü Tamélioralion  des  symptómes  apparall,  Tamyg- 
dale  eile-méme  ne  diminue  pas  de  volume;  elle  resle  grosse,  son  aspect  ne  se 
modifie  pas.  Le  malade,  qui  se  trouvail  déjè  micux,  avalait  plus  facilemenl, 
croyail  la  guérison  proche,  ne  larde  pas  k  voir  que  cctle  rémission  n'était  que 
momenlanée  :  la  fièvre  se  rallume;  la  céphalalgie  et  Ia  courbalure  augmentenl. 
En  méme  lemps,  la  langue  devient  plus  sèche  et  la  bouche  plus  mauvaise,  les 
(louleurs  locales  deviennent  plus  inlenses,  el  I'amygdale  auf^menlc  de  volume. 
Bienlól  Tarc  palalin  s*enflamme  de  nouveau,  il  rougil,  devicnl  lurgescent,  ccdé- 
inaleux.  ainsi  que  la  luetle.  La  tonsille  est  exlrémemcnt  doulourcusc  a  la  prcs- 
«•ion  de  la  pulpe  du  doigt,  (jui  est  indolore  au  contraire  aulour  d'elle.  On  peul 
(lès  lors  affirraer  qu'il  ne  s'agit  pas  ou  qu'il  ne  s'agit  plus  d*une  amygdalite 
Mmple. 

Toulefois,  il  n'est  pas  encore  cerlain  que  celle  inflammation  aboulira  a  Ia 
formation  d'un  abces.  Elle  peut  se  lenniner  par  résolution.  En  pareil  cas, 
aprèsqae  les  choses  sont  reslées  en  élat  un,  deux,  trois  jours  au  plus,  il  se 
produiL  du  i'  au  6*  jour,  une  amélioration  locale  et  générale  rapidc,  qui  aboutil, 
en  ix  heures,  a  la  disparition  de  Ia  fièvre,  au  retour  de  Tappétit,  enfin  k  la 
guérison. 

^   Lascocx,  Traite  des  angines,  Paris,  1808,  p.  216  cl  suivanles. 
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Lorsqu'au  contraire  la  résolulion  ne  se  fait  pas,  Ie  malaise,  vers  Ie  4«  ou  Ie 
5*  jour,  augmente  encore;  Ie  malade  est  abattu,  déprimé,  somnolent,  et  les  phé- 
nomènes  généraux  sembleiit  plus  inlenses,  alors  que  la  douleur  locale  a  pu  dimi- 
nuer  un  peu.  A  ce  moment  Tabcès  intra-amygdalien  est  formé. 

Si  la  coUection  purulente  est  tres  voisine  d'une  cavité  cryptique,  la  paroi  qui 
Ten  sépare  s*amincit,  se  rompt,  et  Tabcès  s'écoule  au  dehors  par  ToriGce  de  la 
crypte,  du  6«  au  7*  jour;  mais  si  elle  est  située  plus  profondément  dans  Ie  tissu 
propre,  l'évacuation  est  moins  prompte ;  la  fièvre  tombe  vers  Ie  6«  jour  et 
la  gorge  paralt  aller  mieux  quoique  l'amygdale  n'ait  pas  diminué  de  volume, 
mais  la  déglutition  est  toujours  douloureuse,  et  les  choses  peuvent  durer  ainsi 
quatre,  cinq,  six  jours  encore,  Puis  Tabcès  s'ouvre,  et  si  cette  ouverture  a  lieu 
la  nuit,  Ie  malade,  au  matin,  se  réveille  guéri.  Si  elle  a  lieu  dans  la  joumée,  Ie 
malade  en  est  averti  par  une  saveur  infecte,  il  crache  un  peu  de  pus,  ei,  dés 
qu'il  s'cst  lavéla  bouche,  il  se  trouve  complètement  soulagé.  L*amygdale,  encore 
d'un  rouge  violacé,  est  alors  mollc  et  déprcssible  sous  Ie  doigt.  Le  lendemain, 
elle  a  repris  son  volume  ordinaire  et  bientöt  son  aspect  ne  diffère  plus  de  Tap- 
parence  normale.  Dans  certains  cas  cependant,  l'abcès  ne  s'évacue  que  peu  k 
peu,  la  guérison  est  alors  moins  rapide,  la  douleur  è  la  déglutition,  le  volume 
deramygdale,nedisparaissentque  progressivement,  au  bout  de  plusieurs  jours. 
Il  en  est  ainsi  lorsque  Tamygdale  renferme  des  abces  multiples  disséminés,  ce 
qui  est  loin  d'être  rare. 

Parfois  encore,  soit  parce  que  la  collection  purulente,  étendue,  s'est  déve- 
loppée  tout  autour  d'une  crypte,  soit  parce  qu'elle  a  agi  en  comprimant  des 
tissus  sains,  on  voit  se  produire  Ie  sphacèle  d'une  notable  partie  de  Tamygdale, 
qui  se  détache  en  laissant  une  cavité  béante,  h  parois  tomenteuses,  recouvertes 
d'un  enduit  vcrd^tre,  et  d'un  mauvais  aspect.  En  l'absence  de  soins  hygiéni- 
ques  et  de  Tusage  de  topiques  appropriés,  cette  lésion,  surtout  lorsqu*elle  occupe 
la  région  supérieure  del'amygdalc,  n*a,  quoiqu'en  dise  Lasègue,  qu'une  médio- 
cre tendance  k  la  guérison  spontanée  chez  certains  sujets.  Le  fond  de  la  cavité 
continue  k  suppurer,  et  bien  que  les  parties  environnantes  aient  repris  parfois 
un  aspect  k  peu  prés  normal,  la  déglutition  reste  douloureuse.  Mais  avec  quel- 
ques  lavages  antiseptiques,  quelques  attouchements  avec  Tacide  phénique, 
Tacide  salicylique,  ou  le  sublimé  en  solution,  la  guérison  complete  est  obtenue 
en  quelques  jours. 

Dans  le  cours  ou  k  la  suite  de  certaines  maladies  générales  infectieuses,  on 
voit  parfois  des  abces  intra-amygdaliens  se  développer  silencieusement; 
Taugmentation  du  volume  de  l'amygdale  et  la  douleur  è  la  déglutition  sont 
alors  seules  k  faire  soupQonner  leur  présence.  —  Cette  variété  subaiguë,  qui 
peut  marcher  assez  lentement,  n'est  pas  rare  après  la  grippe,  si  j'en  crois  ce 
que  j'ai  pu  observer  pendant  Tépidémie  de  1889-90.  Le  professeur  Comil  a 
noté  la  fréquence  de  ces  abces  tonsillaires  pendant  une  récente  épidémie  de 
pneumonies.  Dans  beaucoup  de  cas,  ils  étaient  passés  inapergus  et  n'ont  été 
découverts  qu'^  Tautopsie. 

2**  Péri-amygdalite  phlegmoneuse.  —  La  péri-amygdalite  phlegmoneuse  se 
développe  toujours  consécutivemcnt  k  une  inflammation  de  l'amygdale  ellc- 
même.  Mais  dans  certains  cas  cette  inflammation  tonsillaire  peut  étre 
extrémement  légere,  tout  k   fait  insignifiante,  presque  complètement  silen- 
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cieuse,  soit  jusqu*au  moment  oü  éclatent  les  symptómes  du  phlegmon  retro- 
amygdalien,  soit  même  pendant  une  partie  de  Ia  durée  de  celui-ci.  Il  me  sem- 
ble  donc  légitime  de  considérer  comme  des  types  cliniques  distincts  la  péri- 
amygdalite  phlegmoneuse  d'emblée,  et  celle  qui  se  développe  dans  Ie  cours 
d'une  amygdalite  dont  Tévolution,  dans  sa  première  parlie,  a  été  celle  d'une 
angine  amygdalienne  ordinaire,  bien  que  Lasègue  et  la  plupart  des  auteurs 
classiques  les  confondent  dans  une  descriplion  unique. 

Dans  Ie  cas  de  péri-amygdalüe  pldegmoneiise  cCenihlée^  les  prodromes  peuvent 
faire  è  peu  prés  complètement  défaut.  Le  malade  ressent  tout  d'abord  un 
léger  malaise,  un  peu  de  courbature  et  de  fatigue,  des  sueurs  du  front  et  du 
visage,  en  méme  temps  qu'un  peu  de  sécheresse  de  la  bouche  et  de  la  gorge, 
et  une  douleur  è  chaque  mouvement  de  déglutition.  Cette  douleur  ressemble 
a  une  piqüre  profonde,  et  le  malade  la  ressent  dans  un  point  limité,  d'un  seul 
cólé,  au  niveau  de  la  partie  supérieure  de  Tamygdale.  Lorsqu*on  a  Toccasion 
d*assister  au  début  de  Taffection,  quand  il  se  produit  de  cette  fagon,  on  peut, 
en  examinant  la  gorge,voir  une  tache  rouge,  de  1  centimètreè  1  centimètre  1/2 
de  diamètre,  occupant  le  voile  du  palais,  au  niveau  de  la  partie  supérieure  du 
pilier  antérieur.  Cette  tache  répond  è  une  saillie  de  la  muqueuse  tendue  et 
luisante.  Lorsqu*on  appuie  le  doigt  k  son  centre,  on  provoque  une  douleur 
analogue  k  celle  qui  est  ressentie  k  la  déglutition,  comparable  k  la  piqüre  d*un 
corps  étranger  piquant  enclavé  dans  la  profondeur  des  tissus. 

A  ce  moment,  cette  légere  tuméfaction  rouge  peut  être  la  seule  lésion 
appréciable,  et  chez  les  personnes  dont  les  tonsilles  ont  un  petit  volume  et 
sont  situées  profondément  dans  leur  loge,  Tamygdale  du  cóté  malade  ne 
présente  parfois  aucune  saillie,  aucune  différence  avec  l'autre.  Cependant 
lorsqu'on  la  comprimé  avec  la  pulpe  du  doigt,  on  sent  qu*elle  présente  une 
résistance  qui  fait  défaut  de  Tautre  cóté.  Peut-être  est-elle  par  elle-même  un 
peu  douloureuse  k  la  pression,  mais  la  chose  est  difficile  k  déterminer,  parce 
que  cette  manoeuvre  éveille  plus  ou  moins  la  douleur  sus-amygdalienne. 

Pendant  les  heures  qui  suivent,  le  malaise  augmente,  la  bouche  devient 
mauvaise,  Tappétit  disparatt,  la  soif  se  montre,  la  déglutition  devient  pénible 
et  ne  s'exécute  qu*au  prix  d'efforts  douloureux  et  d'un  mouvement  d'abaisse- 
ment  du  cou  en  avant  coïncidant  avec  une  flexion  de  la  tOte  en  arrière  et  du 
cóté  sain. 

Enfin  le  frisson  arrive,  soit  violent  et  prolongé  comme  celui  de  la  pneumonie, 
soit  reduit  k  des  frissonnements,  è  des  tremblements  de  peu  de  durée  et  reve- 
nant  k  plusieurs  reprises;  puis  la  peau  devient  chaude,  sèche,  et  la  fièvre 
s'allume.  La  nuit  est  mauvaise  :  le  malade  ne  peut  d'abord  s*endormir,  et  lors- 
qu'il  y  arrive  enfin,  son  sommeil  est  agité,  interrompu  et  troublé  par  des 
cauchemars.  Dans  certains  cas  móme,  il  y  a  de  Tagitation,  du  délire,  des 
Iroubles  cérébraux  tres  accentués.  Le  lendemain,  la  fièvre  est  loujours  vive, 
et  peut  se  maintenir  entre  o9  et  o9°,5;  la  langue  est  saburrale,  l'état  gastrique 
est  tres  marqué.  La  constipation  est  de  règle,  et  une  céphalalgie,  d'intensité 
variable  et  parfois  tres  forte,  l'accompagne  d'ordinaire.  La  douleur  locale  a 
encore  augmente  :  le  malade,  qui  ne  peut  avaler  sans  éprouver  de  vives  souf- 
frances,  a  la  bouche  remplie  d'une  salive  gluante  el  visqueuse,  il  crache  conti- 
nuellcment,  ou  plutöt  il  cssaye  de  laisser  la  salive  s'écouler  au  dehors  sans  faire 
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d'efforlsd'expuilion ;  il  n'ouvre  la  bouche  que  Irès  difCcilemeni  ei  n'obiienlqu  un 
très  léger  écartement  des  mAchoires;  il  présente  è  leur  maximum  les  caracléres 
de  la  voix  amygdalienne  dont  il  a  été  queslion  dans  un  des  chapitres  précédenls, 
et  la  parole  est  assez  douloureuse  pour  que  Ie  malade  ne  se  résigne  k  parier 
que  lorsqu'il  y  esl  absolument  obligé.  Praiiqué  k  cette  période,  Texamen  de  la 
gorgc  fait  reconnailre  que  la  tuméfaction  obscrvée  la  veille  a  augmenté  de 
volume  et  s'étend  sur  une  surface  plus  large;  Tamygdale,  aussi  elle,  estiumé- 
fléeet  repoussée  en  dedans,  fait  une  saillie  notablo  dans  Ie  pharynx;  une  exsu- 
dation  mince,  opaline,  se  montre  è  Tentrée  de  ses  cryptes,  parfois  sur  la  plus 
grande  partie  de  sa  surface,  et  se  propage  en  haut  jusque  sur  les  bords  de  la 
partie  supérieure  des  piliers.  L'arc  palatin  et  la  luette  sont  nettement  oedéma- 
teux.  Les  ganglions  sous-maxillaires  du  cóté  malade  sont  tuméfiés,  douloureux; 
la  région  présente  souvent  de  l'empütemenl. 

Le  troisième  jour,  et  souvent  aussi  Ie  quatrième,  Tétat  demeure  stationnaire; 
mais  du  quatrième  au  cinquième  jour  il  se  modiGe  suivant  que  le  phlegmon 
doit  se  terminer  par  résolution  ou  par  suppuration.  Dans  le  premier  cas,  la 
Fièvre  baisse,  la  céphalalgie,  si  elle  existait,  se  dissipe,  Toedème  palatin  dispa- 
ratt,  la  tuméfaction  juxta-amygdalienne  diminue  en  m^me  temps  que  la  saillie 
amygdalienne.  La  douleur  k  la  pression  devient  moins  vive,  et  la  dégluiition 
moins  pénible.  Le  lendemain  la  fièvre  a  tout  k  fait  disparu,  Tamélioraiion  locale 
s'est  accentuée,  et  dès  lors  la  guérison  arrive  rapidement. 

Si  au  contraire  il  se  forme  une  colleclion  purulentc,  il  y  a  bien,  du  quatrième 
au  cinquième  jour,  une  diminution  de  la  Fièvre  et  de  la  céphalalgie,  mais  les 
doulcurs  persistent  au  méme  degré.  La  rougeur  se  circonscril  un  peu,  elle 
n*occupe  plus  que  la  région  oü  elle  s'est  montrée  au  début,  mais  Toedème  du 
voile  et  de  la  luette  pcrsisle.  La  mu([ueuse  se  dépouille  de  son  épithélium  et 
se  recouvre  d'un  mince  exsudat  blanchétre  au  niveau  de  la  tuméfaction.  Cello- 
ci,  pendant  les  jours  qui  suivent,  lend  dans  la  plupart  des  cas  k  prendre  pro- 
gressivement  une  situation  plus  déclive,  elle  paratt  descendre  en  repoussant 
Tamygdale  en  dedans  et  en  bas.  L'abcès  est  formé,  et  si  on  ne  Touvre  pas,  il 
se  videra  plus  ou  moins  tót,  suivant  la  résistance  des  tissus  formant  ses  parois. 
La  plupart  du  temps,  la  flucluation  peut  ótre  sentie,  et  le  point  oü  il  faut  la 
chercher  est  situé  k  un  demi-centimètre  environ  du  bord  interne  du  pilier  anté- 
rieur,  a  Tunion  du  tiers  supérieur  de  ce  pilier  (partie  oblique)  et  des  deux  tiers 
inférieurs  (porlion  verticale).  En  appliquant  l'extrémité  de  Tindex  k  ce  niveau, 
on  a  la  sensation  d'une  dépression,  d'une  sorte  de  boutonnière  formée  par  Técar- 
temcnt  des  faisceaux  musculaires  (J.  Lemaistre)(*)  et  si  alors,  on  exerce  une 
pression  brusque  en  retirant  ensuite  le  doigt  pour  le  maintenir  k  la  place  qu'il 
occupait,  on  sent  parfois  un  choc  en  retour  parfaitement  net.  Cette  manoeuvre 
est  toujours  douloureuse. 

Ce  point,  qui  est  le  lieu  d'éleclion  de  l'incision  opératoire,  n*est  pas  celui  oö 
se  fait  l'ouverture  spontanée,  sauf  exception  rare.  Ce  demier  varie  d'ailleurs, 
car  les  adhérences  des  amygdales  avcc  les  parties  qui  les  entourent  sont  elles- 
mémes  Irès  variables  suivant  les  sujels.  Le  plus  souvent,  le  pus  s'échappe 
entre  lamygdalc  et  le  pilier  antérieur,  et  dans  un  point  d'autant  plus  élevé  que 

(*)  J.  Lemaistre,  Assoc.  franrniso  pour  l'avnnccmcnl  des  scicnccs ;  Congres  de  Limoor^j 
1880. 
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Touverture  de  Tabcès  se  fait  plus  rapidement.  D'aulres  fois  il  se  fait  jour  k  tra- 
vers Tamygdale  elle-méme.  Souvent  il  est  difGcile,  quand  Tabcès  s'est  vide 
complètement,  de  reconnaltre  Ie  point  d'ouverture,  qu*on  peut  au  contraire 
détermincr,  en  en  faisant  sourdre  du  pus  par  la  pression,  lorsque  Ie  pus  n*a  été 
qu'imparfaitement  évacué.  On  peut,  de  cette  fagon,  lorsque  Taboes  s'est  ouvert 
k  travers  Tamygdale,  voir  Ie  pus  sorlir  parfois  de  plusieurs  orifices  différents. 
L'ouverture  spontanée  de  Taboes  se  fait  d'ordinaire  du  sixième  au  huitième 
jour,  mais  elle  peut  se  faire  attendre  jusqu^au  neuvième,  dixième,  et  même 
onzième  jour.  La  rupture  de  Taboes,  que  Ie  malade  ne  pergoit  souvent  pas  si 
elle  se  fait  la  nuit,  et  dont  il  est  averti  par  une  saveur  extrêmement  fétide  si 
elle  arrive  dans  la  journée,  est  suivie  d'un  soulagement  immédiat  tel,  qu'il 
équivaut  k  une  guérison.  Il  est  rare  cependant  que  Tabcès  se  vide  d*un  seul 
jet.  Ordinairement  Ie  malade  crache  du  pus  k  plusieurs  reprises,  et  la  durée 
de  Tévacuation  complete  varie  de  quelques  minutes  k  quelques  heures  au  plus. 
L'abcès  une  fois  vide,  la  tuméfaction  gutturale,  jusque-lè  plus  ou  moins 
tendue,  devienl  flasque,  molle,  dépressible;  Toedème  disparatt  rapidement;  Ie 
patiënt  ressent  un  bien-être  extreme  :  la  fièvre  tombe  complètement,  et  Ie 
malade  commence  k  manger.  Vingtrquatre  heures  après  il  est  guéri  dans  la 
plupart  des  cas;  et  il  ne  lui  reste  qu'un  peu  de  pêleur,  de  faiblesse,  de  sensi- 
bilité  a  la  fatigue,  qui  se  dissipent  graduellement  au  bout  de  quelques  jours, 
en  même  temps  que  Tadénopathie  cervicale. 

Telle  est  Tévolution  de  la  péri-amygdalite  phlegmoneuse  d^emblée.  Pendant 
Ie  cours  de  la  maladie,  Tinflammation  de  Tamygdale  peut  étre  plus  ou  moins 
marquée  :  elle  se  maintient,  dans  certains  cas,  tres  modérée,  dans  d'autres  au 
contraire  elle  atteint  une  extreme  intensité  :  non  seulement  la  tonsille  est 
repoussée  en  dedans,  mais  elle  acquiert  elle-méme  un  volume  énorme,  et 
TinQammation  de  son  parenchyme  peut  aboutir  k  la  formation  d'abcès  intra- 
amygdaliens.  C*est  surtout  en  pareil  cas  que  Tabcès  rétro-amygdalien  a  chance 
de  s'ouvrir  è  travers  la  tonsille  elle-même,  que  Técoulement  du  pus  se  fait  plus 
lentement,  queTamélioration  n'arriveque  progressivement.  Les  symptómes  de 
Tamygdalite  s'ajoutent  k  ceux  de  la  péri-amygdalite. 

11  existe  encore  une  autre  variété  de  péri-amygdalites  phlegmoneuses  d'em- 

blées  que  nous  devons  signaler  ici,  bien  qu'elles  aient  déyk  été  étudiées  pré- 

cédemment,  avec  les  maladies  générales  infectieuses.  J'entends  parier  des  col- 

lections  purulentes  qui  se  développent,   parfois  silencieusement,  et  sans  se 

décéler  par  d*aulres  symptómes  qu'une  douleur  k  la  déglutition  souvent  méme 

modérée,  dans  Ie  cours  ou  k  la  suite  de  certaines  infectipns  générales  fébriles 

spéciGques   (rougeole,  scarlatine,    etc).    Elles  peuvent,  dans   certains   cas, 

sétendre,  fuser  dans  Ie  tissu  cellulaire  en  produisanl  des  décollements  étendus, 

OU  se  transformer  en  angines  gangréneuses  mortelles.   Mais   ces  accidents 

graves  sont  rares  chez  les  adultes,  et  ne  s*observent  guère  que  chez  des  enfants, 

lors  des  épidémies  de  rougeole  et  de  scarlatine  malignes.  Dans  d'autres  con- 

dilions,  Tabcès  s'ouvre  seul  ou  peut  étre  reconnu  et  ouvert  chirurgicalement, 

el  la  guérison  est  rapide.  Au  cours  de  la  récente  épidémie  d'influenza,  j'ai  eu 

l'occasion  d'observer,  chez  des  adultes,  un  certain  nombre  de  ces  abces  péri- 

amygdaliens  k  marche  subaiguë,  qui  ont  tous  guéri  sans  complications. 

Il  est  frequent  de  voir  la  péri-amygdalite  phlegmoneuse  se  déclarer  seconrfat- 
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rement  dans  Ie  cours  d'une  amygdalile,  catarrhalc  ou  parenchymateuse.  L'an- 
gine  reste  lout  d'abord  localisée  k  Tamygdale,  légere  ou  intense,  et,  du  quatrième 
au  sixième  ou  septième  jour,  les  frissons  se  montrent,  la  fièvre  augmente,  les 
signes  et  les  symptómes  du  phlegmon  péri-amygdalien  apparaissent  et  s  ajou- 
tent  k  eeux  de  ramygdalile  antécédente.  Alors  que  dans  Ie  cas  de  péri- 
amygdalite  phlegmoneuse  d'emblée  la  lésion  est  et  se  maintient  unilaterale 
ici  au  contraire  les  deux  amygdales  sont  généralement  malades  quoique  inéga- 
lement.  Le  phlegmon  qui  s*est  développé  du  cóté  Ie  plus  atteint  peut  méme 
être  suivi  d'un  second  phlegmon  du  cóté  opposé.  On  comprend  qu*en  pareil 
cas  la  marche  de  la  maladie  soit  modifiée  et  sa  durée  accrue. 

Complications.  —  Parmi  les  complications  possibles  du  phlegmon  péri- 
amygdalien,  il  faut  noter  Ycedème  sus-glottique,  qui  peut  donner  lieu  è  des 
accidents  dyspnéiques  mena^ants,  et  obligerle  médecin  k  recourir  k  la  trachéo- 
tomie.  Mais  c*est  lè  un  accident  tres  rare,  et  il  faudrait  segarder  d'y  croire  dans 
les  cas,  d*ailleurs  assez  nombreux,  oü  la  respiration  est  génée  par  le  volume  de 
la  tuméfaction  pharyngienne.  La  plupart  du  temps  d^ailleurs,  cette  gêne  n'est 
pas  tres  marquée,  et  le  malade  en  souffre  surtout  k  cause  de  la  sensation 
d*angoisse  qu'il  éprouve,  parce  qu*il  craint  de  la  voir  augmenter.  Dès  qu'il  est 
rassuré  sur  Tabsence  du  danger,  il  accepte  assez  facilement  sa  situation 
(Lasègue). 

Dans  quelques  cas  rares,  on  a  vu  la  maladie  se  terminer  par  la  mort  k  la 
suite  Alxémorrhagie  par  ulcération  de  la  carotide  interne,  altérée  par  le  contact 
du  pus(*),  OU  de  la  nia^illaire  interne;  ou  encore  k  la  suite  de  la  thrombose 
des  veines  jugulaires  (Didelot,  Blachez),  mais  ce  sont  \k  des  faits  tout  k  fait 
exceptionnels.  J'en  dirai  autant  des  cas  de  mort  rapide  survenus  la  nuit,  par 
suite  óürruption  du  pus  dans  les  voies  aériennes  pendant  le  sommeil. 

Lorsque  la  maladie  se  termine  par  la  mort,  c'est  k  la  suite  des  complications 
infectieuses  graves  que  j*ai  déjè  signalées  en  décrivant  Tangine  catarrhalc. 
Celles-ci  se  voient  aussi  bien  dans  Tamygdalite  suppurée  que  dans  Famygdalite 
catarrhalc,  et  ne  sont  d*ailleurs,  ainsi  que  je  Tai  dit  déjè,  nullement  en  rapport 
avec  l'intensité  plus  ou  moins  grande  de  Tinflammation  gutturale.  Il  en  est  de 
même  des  accidents  de  la  convalescence,  qui  peut  parfois  être  longue,  se  faire 
péniblement,  comme  si  le  malade  avait  subi  une  atteinte  profonde  dont  il  ne 
puisse  se  relever  qu'avec  beaucoup  de  soins  et  de  temps. 

L'inflammation  parenchymateuse  de  Tamygdale,  coïncidant  ou  non  avec  la 
péri-amygdalite,  laisse  souvent  subsister  après  elle  une  véritable  hyperihrophie 
tonsillaire.  Dans  le  premier  cas,  et  lorsque  le  pus  s'est  fait  jour  è  travers  la 
tonsille,  il  se  forme  parfois  des  trajets  fistuleux  conduisant  è  des  clapiers  oü  la 
suppuration  se  maintient  plus  ou  moins  longtemps.  L'orifice  externe  de  la 
fistule,  lorsqu'il  n'est  pas  dans  une  crypte,  se  recouvre  d'une  couronne  de  bour- 
geons  charnus  qui  prend  parfois  un  aspect  polypeux.  La  guérison  peut  se  faire 
seule  au  bout  d'un  temps  variable ;  mais  il  peut  arriver  qu*elle  ne  se  produise 
pas  spontanément.  Le  pus  s'accumule  dans  Ia  cavité  accidentelle  et  Famygdale 
s'enflamme  plus  ou  moins  jusqu'è  ce  que  la  cavilé  se  vide  partiellement.  Ces 
accidents  se  renouvellent  ainsi,  périodiqucment  et  indéfiniment  avec  une  acuité 

(*)  Voycz   Grisolle;    Pathologie  interfie.  —  Cii.   Mo.nod;   Bulletin  de  la  Soc.  de  chiruf^- 
giej  1885.  —  Vergely;  Journal  de  tnéd.  de  Bordeaux,  1886. 
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variable,  jusqu'è  ce  qu*une  inlervenlion  chirurgicale  (débridement,  mise  a  jour 
du  clapier,  cautérisation  chimique  ou  ignée  de  sa  cavité)  y  vienne  meltre  fin. 
On  peul  aussi  voir,  après  la  péri-amygdalite,  une  fislule  borgne  s'ouvrir  è  la 
parlie  supérieure  du  pilier  antérieur,  et  conduire  dans  un  clapier  situé  dans  la 
loge,  en  arrière  de  Tamygdale.  L'orifice  palalin  de  la  fislule  est  également 
entouré  d'une  saillie  bourgeonnanle.  En  pressant  Tamygdale  de  dedans  en 
dehors,  on  fait  sourdre  Ie  pus.  Cel  accident  s'observe  surlout  è  la  suite  d'inter- 
venüons  opératoires  insuffisantes,  lorsque  Touverture  de  Tabcès  est  faite  trop 
haut  et  n'est  pas  assez  large.  En  pareil  cas,  on  ne  doit  pas  compter  sur  une 
guérison  spontanée,  il  faut  intervenir,  ouvrir  largement  en  inlroduisant  la  pointe 
du  bistouri  dans  Torifice  et  en  sectionnant  Ie  pilier  antérieur,  de  haut  en  bas, 
sur  une  longueur  de  2  centimètres  au  moins.  On  pénètre  ainsi  dans  Ie  clapier, 
qu'on  curette,  et  dans  lequel  on  fait  journellement  des  applications  antisepti- 
ques  jusqu'è  ce  que  la  guérison  soit  obtenue.  Ces  abces  chroniques  amygda- 
liens(^)  OU  péri-amygctaliens  se  voient  du  reste  assez  rarement,  mais  ils  sont 
loin  d'élre  exceptionnels,  et  j'ai  eu  plusieurs  fois  Toccasion  d'en  observer. 

Ëtiologie  et  pathogénie.  —  L'angine  phlegmoneuse  péritonsillaire  ou 
tonsillaire  est  une  maladie  exceptionnelle  dans  la  première  enfance,  rare  dans 
Tadolescence,  et  qui  s'observe  surtoul  après  la  puberté.  C'est  k  Têge  de  18  k 
20  ans  qu'elle  est  la  plus  commune,  mais  elle  peul  survenir  beaucoup  plus  tard. 
Il  est  rare  cependant  qu*elle  se  développe  pour  la  première  fois  chez  un  sujet 
ayant  dépassé  la  quarantaine.  Chez  cerlaines  personnes,  elle  ne  se  montre 
qu*une  seule  fois.  Chez  beaucoup  d'aulres,  la  première  atleinte  est  suivie  de 
plusieurs  autres,  qui  surviennent  k  un  intervalle  de  temps  variable,  rarement 
moindre  qu*une  année.  Il  y  a  des  gens  qui  onl  ainsi  lous  les  ans,  tous  les  deux 
ans,  une  angine  phlegmoneuse,  pendant  une  longue  période  de  leur  vie,  par- 
fois  ïusqu'èi  Tdge  de  quarante-cinq  ans  et  plus.  Mais  k  un  moment  donné, 
raptiiude  k  contracler  la  maladie  s'éteint ;  on  ne  Tobserve  plus  chez  les  vieillards. 

La  plupart  des  facteurs  étiologiques  des  angines  catarrhales  sont  capables 
de  s'appliquer  k  Tangine  phlegmoneuse ;  Ie  refroidissement,  entre  autres  causes, 
doit  compter  parmi  les  plus  actives.  D*autre  part,  on  n'a  jamais  signalé,  que  je 
sache,  d'angines  phlegmoneuses  consécutives  k  Tiodisme,  ou  k  une  irritation 
locale  par  des  poussières  ou  des  gaz,  capables  de  déterminer  du  catarrhe 
superficiel. 

Si  Ton  tient  compte  des  notions  qui  ont  été  exposées,  au  chapitre  precedent, 
sur  la  pathogénie  générale  des  angines  non  spécifiques,  on  devra  croire  que 
rinflammalion  parenchymateuse  de  Tamygdale  et  du  tissu  cellulaire  voisin 
doit  étre  plus  souvent  Ie  résultat  d'une  infection  par  des  micro-organismes 
du  sang,  que  par  ceux  du  dehors.  Ce  mode  pathogénique  ne  semble  pas  dou- 
teux  lorsque  Tamygdalite  parenchymateuse  ou  la  péri-amygdalite  phlegmo- 
neuse apparaissent  d'emblée.  Dans  les  cas  de  péri-amygdalite  d'emblée,  appa- 
raissant  alors  que  Tamygdale  elle-fnóme  est  k  peine  un  peu  plus  grosse,  un 
peu  plus  dure  et  un  peu  plus  rouge  que  Tautre,  Tidée  d'une  inflammation 
parenchymateuse  qui  tout  d'abord  est,  sinon  limilée,  du  moms  prédominante 
k  la  région  de  Ia  glande  la  plus  voisine  de  sa  face  adhérente,  se  présente  de 

(")  Voyez  NOQUET,  Société  francaise  de  laryngologie,  avril  1888,  et  Revue  mensuelle  de  laryn- 
gologiCj  juillct  1888;  et  aussi  Gaiiel,  Annales  des  nialadies  de  Coreille,  janvier  1880. 


80  MALADIES  DU  PHARYNX  ET  DE  SES  ANNEXES. 

suite  k  Tesprit.  Or  cetle  localisalion  s'explique  assez  bien  si  les  micro-orga 
nismes  phiogogènes  arrivenl  avec  Ie  sang  par  la  face  profonde  de  Famygdale  : 
dès  qii'ils  y  pénèlrent,  Ie  tissu  propre  de  la  glande  est  mis  en  demeure  de 
liilter  contre  eux,  et  avec  d*autant  plus  d'énergie  en  cette  région  qu'une  plus 
grande  partie  d'entre  eux  y  est  arrêtée  è  leur  arrivée. 

Anatomie  pathologique  et  bacteriologie.  —  L*amygdalite  parenchy- 
mateuse  aiguë  donne  lieu  k  une  augmentation  de  volume  de  tout  Tocgane. 
Teut  Ie  tissu  reticule  et  folliculaire  de  Tamygdale  est  enflammé  en  même 
temps  que  la  muqueuse.  Sur  les  coupes,  on  constate  que  Ie  tissu  conjonctif 
du  chorion  de  la  muqueuse  superficielle  et  de  celle  qui  tapisse  les  crj'ptes  est 
bourré  de  cellules  lymphatiques,  ainsi  que  Ie  tissu  reticule  de  toute  la  glande. 
Les  follicules  sont  augmentés  de  volume  par  suite  d'une  accumulation  de  cel- 
lules lymphatiques.  La  móme  infiltration  existe  dans  la  capsule  externe 
(Cornil  et  Ranvier).  Lorsque  Tinflammation  aboutit  k  un  abces,  soit  intra- 
amygdalien,  soit  rétro-tonsillaire,  on  trouve  les  lésions  ordinaires  des  collec- 
tions  purulentes.  Le  pus  renferme  un  nombre  considérable  de  micro-orga 
nismes  :  streptocoques  et  staphylocoques  associés  ou  isolés  (Cornil  et  Babès, 
Frankel,  Fürbringer,  Hanot,  etc),  pneumocoques  (Cornil,  etc),  bactéries 
mobiles  saprogènes,  etc 

Diagnostic.  —  Lorsque  le  médecin  n'est  pas  appelé  au  début,  il  doit  se 
rappeler  qu'il  existe  une  forme  d'adénO'phlegmon  latéro-pharyngi&ii,  consécu- 
tive  èi  rinflammation  de  Famygdale,  ou  k  des  lésions  dentaires  (carie  des 
molaires  inférieures  avec  périodontite),  qui  n'est  pas  plus  rare  chez  les  adultes 
que  chez  les  sujets  plus  jeunes,  et  qu'il  faut  se  garder  de  confondre  avec  une 
amygdalite  phlegmoneuse.  L'examen  du  pharynx  montre  en  effet  une  lumé- 
faction  unilaterale,  de  la  rougeur,  Tamygdale  grosse  et  rouge  refoulée  vers 
la  ligne  médiane.  Mais  le  gonflement  de  la  partie  supéro-latérale  du  cou  est 
particuUèrement  marqué ;  et,  par  le  toucher  pharyngien  associé  k  la  palpation 
du  cou  au  niveau  de  Tangle  de  la  méchoire,  on  constate  que  le  phlegmon 
siège  en  dehors  et  en  arrière  de  Tamygdale,  on  peut  apprécier  nettement  son 
siège,  ses  dimensions,  et  sentir  la  fluctuation  si  elle  existe. 

Dès  le  début,  le  diagnostic  de  la  péri-amygdalite  phlegmoneuse  d'emblée 
ne  présente  pas  de  difficultés;  mais  il  est  le  plus  souvent  impossible  de  pré- 
voir,  pendant^  les  jours  qui  suivent,  si  Tinflammation  se  terminera  par  résolu- 
tion  OU  par  suppuration. 

Quant  è  Tamygdalite  parenchymateuse  ou  phlegmoneuse,  sans  péri-amygda- 
lile  concomitante,  il  n'est  généralement  pas  possible  de  la  différencier  süre- 
ment,  pendant  la  première  partie  de  son  évolution,  d'une  amygdalite  cryptique 
intense,  ainsi  que  je  l'ai  dit  déja.  Plus  tard,  on  reconnaltra  qu'il  existe  un 
abces  amygdalien  k  la  persistance  (au  même  degré)  du  volume  de  Torgane  et 
de  la  douleur  k  la  déglutition  coïncidant  avec  un  meilleur  aspect  des  parties 
voisines,  et  une  légere  amélioration  de  Tétat  général,  du  6«  au  7«  jour 
(Lasègue).  De  même,  lorsque  la  péri-amygdalitc  se  développe  dans  le  cours 
d*une  amygdalite  catarrhale  ou  parenchymateuse,  on  la  reconnalt  aux  modifi- 
cations  des  symptómes  et  de  Taspect  de  la  gorge. 

Certains  abces  intra-amygdaliens  k  marche  subaiguë,  et  k  ouverture  spon- 
tanée  tardive,  peuvcnt,  surtout  lorsqu'on  les  observe  k  une  période  avancée 
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de  leur  évolution,  donner  lieu  k  des  erreurs  sur  la  nature  de  la  lésion.  C'est 
parüculièrement  avec  les  gommes  syphüüiques  de  Vamygdale  qu*0Q  peut  les 
confondre.  Lorsque  Tévacuation  du  pus  est  suivie  de  celle  d'une  portion  du 
tissu  amygdalien  sphacélé,  la  cavité  cratériforme  tapissée  d'un  magma  jaune 
verdatre,  k  bords  souvent  assez  réguliers,  et  entourés  d*une  zone  rouge,  éveille 
toul  d*abord,  chez  un  observateur  non  prévenu,  Tidée  d'une  lésion  syphilitique. 
Cette  erreur  est  d*autant  plus  excusable  que  la  lésion,  en  Tabsence  dè  traite- 
ment  local  approprié,  peut  rester  stationnaire  pendant  plusieurs  jours,  parfois 
même  plus  d'une  semaine,  avant  d'évoluer  vers  la  guérison.  On  pourrait  dés 
lors  attribuer  celle-ci  k  Tiodure  de  potassium  inutilement  prescrit,  alors  qu'elle, 
a  élé  spontanée,  ou  activée  par  les  simples  gargarismes  antiseptiques  ou  les 
applications  topiques  employees  concurremment  avec  Ie  traitement  spéciflque. 
J'ai  eu  Toccasion,  surtout  vers  la  fin  de  la  récente  épidémie  de  grippe,  et  deux 
fois  encore  depuis  lors,  de  voir  un  certain  nombre  de  ces  malades,  dont  plu- 
sieurs m'avaient  été  adressés  avec  Ie  diagnostic  de  gomme  amygdalienne.  Les 
guérisons  rapides  que  j'ai  obtenues  avec  de  simples  gargarismes  k  Teau  phé- 
niquée  èi  1   pour  100,  sans  aucun  traitement  antisyphilitique,  m'ont  prouvé 
que  j*avais  eu  raison  de  ne  pas  adopter  ce  diagnostic.  Les  éléments  d'appré- 
ciation  que  possède  en  pareil  cas  Ie  médecin  pour  s'éclairer  sur  la  vraie  nature 
de  la  lésion  sont  de  divers  ordres  :  tout  d'abord,  Textrême  rareté  de  la  gomme 
circonscrite  k  cette  région;  oü  Ton  ne  voit  guère  d'ulcérations  gommeuses 
sans  que  celles-ci  s'étendent  aux  parties  voisines  et  particulièrement  au  pilier 
postérieur;   ensuite  Tabsence  de  manifestations  ganglionnaires,  qui  est  la 
règle  dans  la  syphilis  gutturale  tertiaire,  alors  que,  dans  les  cas  qui  nous 
occupent,  Ie  ganglion  sous-maxillaire  dit  <  ganglion  amygdalien  de  Chassai- 
gnac  >  est  presque  constamment  un  peu  tuméfié  et  douloureux  è  la  pression ; 
enfin  Vanamnèse,  la  marche  de  la  maladie,  Fatténuation  de  la  douleur  k  la 
dégluiiüon  survenue  brusquement  quelques  jours  auparavant,  contribueront 
ausai  è  faciliter  Ie  diagnostic. 

Px*ono8tic.  —  A  part  les  réserves  qu'impose  Téventualité  des  complications 
qui  ont  été  exposées  précédemment,  Ie  pronostic  des  amygdalites  phlegmo- 
neuses  est  généralement  sans  gravité. 

Traitement.  —  Le  traitement  de langine  phlegmoneuse  est  Ie  méme  que 

celui  de  Tamygdalite  catarrhale,  et  les  seules  indications  spéciales  résultent  de 

rintensilé  de  Tadénite  concomitante  et  de  la  formation  possible  d'un  abces. 

La  iuméfaction  inflammatoire  de  la  région  angulo-maxillaire  est  un  foyer  de 

douleurs  vives,  et  c'est  surtout  k  lui  que  doit  ótre  attribuée  la  constriction, 

parfois  si  marquée,  de  la  méchoire;  il  importe  donc  de  s'en  préoccuper  en 

même  iemps  que  de  Tangine  proprement  dite.  Je  ne  connais  rien  qui  soulage 

autanl  les  malades  des  symptómes  relevant  de  ce  chef,  que  Tapplication  con- 

linue,  sur  la  région  laterale  du  cou,  de  cataplasmes  de  farine  de  graines  de  lin, 

larges,  épais,  et  aitësi  chauds  que  le  patiënt  peut  les  supporter.  Ces  cataplasmes 

(loivent  étre  renouvelés  tres  fréquemment,  toutes  les  demi-heures  par  exemple, 

dés  que  le  malade  les  sent  se  refroidir.  Leur  action  est  en  somme  celle  d'un 

bain  continu  tres  chaud,  et  Ton  sait  combien  Ia  balnéation  locale  tres  chaude 

est  utile  aux  chirurgiens  dans  Ie  traitement  des  inflammations  des  membres 

supérieurs,  oü  elle  est  facilement  applicable.  La  nuit  on  remplacera  les  caia- 
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piasmes  par  une  onction  avec  Tonguent  mercuriel  belladonné  sur  la  région 
angulo-maxillaire,  qu'on  recouvrira  ensuile  d'une  couche  de  ouate  k  pansement 
(non  hydrophyle).  Lorsqu'il  y  a  de  la  céphalalgie,  pendant  les  premiers  jours, 
on  peut  Tatténuer  souvent  et  parfois  la  faire  disparattre  avec  un  vomitif. 
Lasègue  aimait  k  appeler  Tattention  de  ses  élèves  sur  ce  fait.  Il  s*élevait  au 
contraire  contre  la  pratique  qui  consiste  k  donner  des  vomitifs  une  fois  que 
l'abcès  est  réalisé,  dans  Ie  but  de  faciliter  son  ouverture  spontanée. 

Dès  que  Ie  pus  est  collecte  et  qu'on  peut  apprécier  la  fluctuation,  il  faut 
ouvrir  largement,  et  continuer  ensuite  les  irrigations  antiseptiques  de  la  gorge 
jusqu'è  Ia  guérison  complete,  qui  d'ailleurs  arrive  rapidement. 

Je  laisse  de  cöté  Ie  traitement  des  complications  possibles,  chacune  d'elles 
entralnant  des  indications  spéciales. 

§  2.  —  PÉIU-AMYGDALITE  LINGUALE  PHLEGMONEUSE  (ABCES  SOUS-MUQÜEUX  SUPERFICIEL 

DE  LA  BASE  DE  LA  LANGUE). 

L'inflammation  aiguë  de  Tamygdale  linguale  peut  donner  lieu  k  un  abces 
sous-muqueux  de  la  base  de  la  langue.  Cet  abces,  de  petit  volume,  siège 
d'ordinaire  au-dessous  d'une  des  moitiés  latérales  de  Tamygdale  linguale.  J'en 
ai  observé  jusqu'ici  trois  cas;  et,  dans  trois  autres,  j'ai  vu  Tinflammation 
phlegmoneuse  se  terminer  par  résolution  (*).  M.  Cartaz  et  M.  Luc  ont  observé 
chacun  un  cas  de  la  même  afTection  terminés  tous  deux  par  suppuration. 

Symptómes.  —  Lc  début  de  la  maladie,  qui  succëde  Ie  plus  ordinairement 
k  un  coup  de  froid,  est  généralement  brusque.  Le  malade  se  sent  pris  tout  k 
coup  de  malaise,  de  courbature,  de  céphalalgie  et  parfois  de  nausées;  puis  de 
frissonnements,  auxquels  succède  une  fièvre  vive  qui  peut  durer  de  quatre  k 
sept  jours.  Il  cxiste  de  Tanorexie,  de  la  soif,  de  la  constipation.  Dès  le  début 
le  malade  ressent  une  douleur  k  la  gorge,  le  plus  souvent  d'un  seul  cöté.  La 
déglutition  devient  extrémement  douloureuse,  et  donne  lieu  k  une  douleur 
lancinante  de  Toreille.  Lorsque  la  douleur  gutturale  est  bilaterale,  l'otalgie 
Test  aussi,  mais  elle  est  moins  intense.  La  voix  reste  bonne,  et  la  dyspnée,  qui 
manque  le  plus  souvent,  n'a  paru  que  deux  fois,  est  restée  modérée  et  a 
disparu  en  peu  de  temps,  sur  cinq  cas  terminés  par  suppuration.  Il  n  y  a  pas 
de  tuméfaction  du  cou,  Tadénopathie  angulo-maxillaire  est  nulle  ou  k  peine 
appréciable.  La  palpatiou  du  plancher  de  la  bouche,  a  sa  partie  postérieure, 
fait  parfois  reconnaitre  un  peu  de  rénitence  des  parties  profondes,  mais  celle-ci 
peut  manquer,  et  dans  tous  les  cas,  les  parties  molles  sont  mobiles  et  souples 
au-dessous.  Les  malades  peuvent  facilement  ouvrir  la  bouche;  la  pression  de 
l'abaisse-langue,  appliqué  a  la  maniere  ordinaire,  n'est  pas  douloureuse.  La 
partie  libre  de  la  langue  est  souple;  elle  n'est  ni  luméfiée,  ni  ccdémateuse, 
ni  en  aucune  fagon  douloureuse  k  la  palpation.  Le  malade  sort  aisément  la 
langue  de  la  bouche,  et  on  peut  exerccr  une  légere  traction  sur  elle,  pour 
faciliter  Texamen  laryngoscopique,  sans  que  le  malade  s'cn  plaigne. 

A  Texamen,  le  pharynx  est  parfois  le  siège  d'une  rougeur  diffuse,  souvent 
plus  marquée  au  niveau  de  la  partie  inférieure  des  piliers  antérieurs.  Ou  bien 

(*)  Sur  une  variété  d'angine  phlegmoneuse;  Société  de  laryngologie  de  Paris,  décembre  1891, 
et  Archives  de  laryngoiogief  janvier  et  mars  1892. 
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cette  rougeur  est  peu  marquée  ou  è  peu  prés  nulle,  sauf  è  la  région  inférieure 
d'uD  seul  des  piliers  antérieurs,  lorsque  rafTection  est  unilaterale.  Dans  Ie 
premier  cas,  k  Taide  du  miroir  laryngoscopique,  on  voit  que  Tamygdale 
linguale  est  tres  rouge,  tuméfiée,  comme  soulevée,  de  fa^on  k  former  une 
tumeur  alteignant,  avec  sa  base,  Ie  volume  d'une  demi-noix  et  plus,  refoulant 
en  arrière  Tépiglotte  rouge  et  peu  ou  pas  oedématiée.  Dans  Ie  second  cas,  Ie 
plus  fréquemment  observé,  Tamygdale  linguale  enflammée  est  soulevée  seule- 
ment  dans  une  de  ses  moitiés  latérales  par  une  tuméfaction  un  peu  plus 
diffuse,  qui  fait  disparattre  Ie  relief  des  replis  pharyngo-épiglottique  et  glosso- 
épiglottique  latéral. 

Lorsque  l'affection  évolue  vers  la  suppuration,  la  face  antérieure  libre  de 
l'épiglotte  devient  oedémateuse.  Mais  j'ai  vu  deux  fois  eet  oedëme  prendre  un 
volume  tres  marqué,  sans  se  propager  au  repli  ary-épiglottique.  Un  seul  de 
ces  malades  avait  de  la  dyspnée;  celle-ci,  dans  ce  cas  et  dans  celui  observé 
par  M.  Cartaz  (oü  d'ailleurs  Foedéme^épiglottique  faisait  presque  défaut),  était 
évidemment  due  au  refoulement  de  l'épiglotte  en  arrière  et  en  bas ;  et  elle  était 
assez  légere.  L'abcès  s'ouvre  spontanément,  du  S^  au  14<^  jour  de  la  maladie, 
2  è  5  jours  après  sa  formation.  La  quantité  de  pus,  évacuée  Ie  plus  souvent  k 
plusieurs  reprises  dans  Tespace  de  quelques  heures,  paratt  étre  peu  abondante. 
La  fièvre  diminue  dès  que  Fabcès  est  collecte;  elle  cesse  après  son  évacuation 
qui  fait  aussi  disparattre  Totalgie  réflexe,  et  la  guérison  s'achève  alors  en  2  ou 
5  jours. 

Lorsque  Taffection  se  termine  par  résolution,  Tamélioration  se  produit 
du  4«  au  5«  jour,  et  du  7«  au  9*  elle  aboutit  k  la  guérison. 

Anatomie  pathologique  et  étiologie.  —  En  prenant  en  considéraiion 
les  symptómes  locaux  observés,  et  Tanatomie  de  la  région,  on  se  rend  assez 
exaclement  compte  du  siège  de  Tabcès.  On  sait  que  la  couche  de  follicules 
lymphatiques  de  la  base  de  la  langue  est  inséparable  de  la  couche  sous-jacente, 
constituée  par  un  amas  de  glandes  dont  la  majeure  partie  reposent  sur  Ie 
muscle  lingual  supérieur,  tandis  que  les  autres,  plus  profondes,  s'engagent  en 
partie  dans  Tépaisseur  même  de  ce  muscle.  Leurs  orifices  s'ouvrent,  soit  dans 
les  intervalles  des  follicules  lymphatiques,  soit  dans  la  cavité  centrale  des  fol- 
licules. G'est  donc  surtout  par  Tintermédiaire  des  conduits  excréteurs  de  ces 
glandes  que  la  muqueuse  adhère  k  la  couche  musculaire  sous-jacente,  dans  les 
régions  voisines  du  raphé  constitué  par  Ie  ligament  glosso-épiglottique  médian. 
\u  contraire,  un  peu  plus  en  dehors,  ainsi  qu'antérieurement,  ces  glandes  pro- 
fondes  deviennent  de  moins  en  moins  abondantes,  et  Ie  muscle  lingual  supé- 
rieur vient  adhérer  è  la  muqueuse  plus  mince  et  k  trame  conjonctive  plus  serrée, 
a  la  maniere  d*un  muscle  peaucier.  Si  donc  Tinflammation  interstitielle  profonde 
de  la  couche  muqueuse  dont  la  portion  superflcielle  constitué  Tamygdale 
linguale  aboutit  k  la  suppuration,  Ie  pus  ne  pourra  se  collecter  qu'avec  peine, 
et  sur  une  largeur  d'un  centimètre  et  demi  au  plus,  étroitement  limitée  k  la 
partie  médiane  par  Ie  ligament  glosso-épiglottique  médian ;  ne  s'étendant  guère, 
latéralement,  qu'au  niveau  du  repli  glosso-épiglottique  latéral,  et  n*atteignant 
pas,  en  avant,  Ie  niveau  des  papilles  caliciformes.  En  arrière,  la  collection 
punilenie  pourra  s'étendre  vers  la  fossette  glosso-épiglottique ;  mais,  en  bas, 
elle  sera  arrétée  par  la  membrane  hyo-épiglottique,  assez  épaisse  et  résistante, 
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qui  rempêchcra  de  fuser  Ie  long  de  la  face  antérieure  de  Tépiglotte  dans  Tin- 
lerstice  thyro-hyo-épiglotUque,  au-devant  de  la  parlie  supérieure  du  larynx. 
L*abcès  sera  donc  latéral,  s'il  n' est  pas  doublé  ou  ne  s'étend  pas  d'un  cóté  è 
Tautre  du  ligament  glossoépiglottique  médian  par  Tintermédiaire  d*une  déhis- 
cence  des  fibres  de  ce  raphé  dont  la  structure  peut  varier  suivant  les  sujets. 
Quant  è  roedëme  de  voisinage,  il  sera  surtout  apparent  au  niveau  de  la  face 
antérieure  de  Tépiglotte  dont  la  muqueuse  mince  deviendra  transparente,  tan- 
dis  que  latéralement,  la  muqueuse  plus  épaisse  apparattra  seulement  tuméfiée 
sans  prendre  Ie  même  aspect  qu'è  Topercule.  Cette  situation  de  Tabcès  expli- 
que  que  la  partie  antérieure  de  la  langue  soit  indemne,  et  que  celle-ci  puisse 
être  tirée  aisément  hors  de  la  bouche. 

;  L'étiologie  de  cette  affection  se  confond  avec  celle  de  Tamygdalite  phlegmo- 
neuse  vulgaire.  Les  malades  observés  (1  femme  et  7  hommes)  avaient 
de  29  k  46  ans.  Le  plus  souvent  la  maladie  s'est  développée  après  un  coup  de 
froid.  Une  fois  (cas  de  Cartaz)  elle  a  suivi  une  cautérisation  de  l'amygdale 
linguale  hyper trophiée,  le  malade  ayant  négligé  les  soins  consécutifs  et  passé 
dans  un  bal  public,  oü  il  s'était  grise,  la  nuit  faisant  suite  è  la  cautérisation. 
En  même  temps  qu'un  de  mes  malades,  une  femme,  habitant  la  méme  maison, 
a  été  atteiute  k  quelques  heures  d'intervalle  d'une  affection  ayant  présenté,  au 
dire  du  premier,  les  mêmes  symptómes ;  et  il  est  k  remarquer  que,  peu  de  jours 
auparavant,  ils  avaient  tous  deux  mangé  du  gibier  tres  faisandé.  Cette  angine 
évolue  k  la  fagon  d'une  maladie  infectieuse,  et  il  semble  que  dès  le  début  elle 
prehne  la  forme  phlegmoneuse  d'emblée.  L'examen  bactériologique  du  pus  n'a 
pu  encore  être  pratiqué. 

Pronostic.  —  Le  pronostic  parait  être  assez  bénin ;  Tabcès  s'ouvre  sponta- 
nément  et  n'a  pas  donné  lieu  jusqu'ici  k  de  Toedème  de  la  glotte.  Cependant 
cette  complication  surviendrait  probablement  si  la  collection  purulente,  k  cause 
d'une  conformation  anatomique  anormale  de  la  membrane  hyo-épiglottique  du 
sujet,  fusait  le  long  de  l'épiglotte  et  devenait  prélaryngienne.  Il  y  a  donc  lieu 
de  faire  des  réserves.  D'ailleurs,  les  complications  infectieuses  pourraient  vrai- 
semblablement  s'observer  dans  le  cas  d'une  angine  de  ce  genre  aussi  bien  que 
dans  les  amygdalites  vulgaires. 

Diagnostic.  —  Le  diagnostic  nc  peut  être  porté  avec  certitude  sans  Taidc 
du  miroir  laryngoscopique.  Avec  celui-ci,  on  reconnaltra  les  signes  que  j'ai 
exposés  plus  haut.  L'absence  de  tuméfaction  et  d'oedème  lingual,  de  douleur 
k  la  palpation  ou  k  la  pression,  permettra  d'éliminer  Thypothèse  d'une  glossüe 
basique  inira-musculaire ;  et  l'existence  de  la  Huctuation  superficielle  rendra 
compte  du  siège  de  Tabcès  lorsque  celui-ci  sera  formé.  La  possibilité  de  tirer 
la  langue  hors  de  la  bouche  sans  douleur  fera  reconnattre  que  Tabcès  n'est  pas 
situé  plus  bas,  dans  l'espace  hyo-thyro-épïglottique,  et  permettra  d'éliminer 
l'hypothèse  d'un  phlegmon  prélaryngien  ou  d'une  angine  de  Ludwig  au  début. 
En  pareil  cas  d'ailleurs,  la  tuméfaction,  la  dureté,  Tempétement  du  plancher 
buccal  seraient  tres  marqués,  et  le  malade  aurait  beaucoup  de  peine  k  ouvrir 
la  bouche.  L'absence  d'adénopathie  permet  d'éliminer  la  possibilité  d'un  adéno- 
phlegmon.  Comme  la  Huctuation  n'est  pas  toujours  facile  è  sentir,  on  se 
basera  surtout  sur  la  détente  de  l'état  général  coïncidant  avec  l'état  station- 
naire  des  symptómes  locaux  pour  conclure  k  la  formation  de  1'abcès. 
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Traitement.  —  J'ai  appliqué  aux  malades  que  j'ai  observés  Ie  traitemeni 
de  raraygdalite  phlegmoneuse  vulgaire.  Dans  les  trois  cas  oü  il  y  a  eu  abces, 
celui-ci  s'est  ouvert  seul.  Mais  j'ai  cu,  dans  un  de  eeux-ci,  une  recidive  quinze 
jours  après  la  guérison  :  Ie  malade  a  ressenti  de  nouveau  de  la  fièvre,  de  la 
douleur  k  la  gorge  et  k  l'oreille,  et  k  l'examen  j'ai  retrouvé  Ie  même  aspect  que 
la  première  fois.  La  fièvre  est  tombée  dès  Ie  troisième  jour,  et  Tabcès  s'est 
ouvert  Ie  cinquième.  Pour  éviter  Ie  retour  des  accidents,  j'ai  dö  débrider  la 
région,  oü  avait  persisté  une  fistule  dont  l'oriflce  siégeait  k  la  limite  laterale  de 
l'amygdale  linguale  et  dont  Ie  trajet  s'étendait  en  dedans  au-dessous  de  la 
muqueuse  en  partie  décollée.  Je  pense  donc  qu'il  sera  toujours  prudent 
d'examiner  la  région  avec  soin  après  la  guérison,  et  de  rechercher  s'il  n*y 
existe  pas  de  trajet  fistuleux. 

§  3.  -  PHLEGMON  DIFFUS  PÉIU-PIIARYNGIEN. 

Il  est  heureusement  fort  rare  que  Ie  phlegmon  difTus  se  développe  dans  Ie 
tissu  conjonctif  péri-pharyngien.  Jusqu'a  ces  dernières  années,  on  ne  connais- 
sait  que  quelques  cas  de  ce  genre.  Cruveilhier  avait  donné,  dans  son  anatomie 
pathologique,  Ie  dessin  des  pièces  provenant  d'un  malade  qui  avait  succombé 
sans  qu'on  ait  déterminé  au  juste  l'afTection  dont  il  était  atteint ;  et  Sestier  avait 
rapporté,  sous  la  rubrique  d'angines  laryngées  oedémateuses,  des  observations 
rentrant  dans  Ie  cadre  du  phlegmon  diffus  du  pharynx.  La  première  description 
de  la  maladie  a  été  faite  par  Senator  (*),  k  I'aide  de  quatre  observations  nou- 
velles.  Depuis  lors,  MM.  Landgraf,  Massei,  Jaurand,  Merkien  ('),  Sauvineau  et 
d'autres  en  ont  relate  de  nouveaux  exemples. 

SsTinptómes.  —  Le  phlegmon  difTus  péri-pharyngien  débute  comme  une 
angine  catarrhale  difTuse  intense,  et  pendant  quelques  jours  ne  présente  aucun 
symptóme  spécial,  si  ce  n'est  parfois  l'exagération  de  la  dysphagie.  Du  qua- 
trième  au  septième  jour,  les  ganglions  sous-maxillaires  se  tuméfient  et  s'in- 
durent,  le  cou  s'empftte,  et  en  même  temps  que  la  dysphagie  augmente  pro- 
gressivement,  jusqu'è  rendre  l'alimentation  absolument  impossible,  la  voix 
s'enroue,  puis  s'éteint,  et  la  dyspnée  progressive,  avec  acces  de  sufTocation 
intermittents,  vient  se  joindre  aux  autres  symptómes.  A  ce  moment,  l'examen 
de  la  gorge  montre  que  la  muqueuse  est  partout  rouge,  tendue,  tuméfiée,  et 
que  cette  infiltration  s'étend  aussi  è  la  paroi  antérieure  du  pharynx,  aux  replis 
ary-épiglottiques  et  au  vestibule  laryngien.  Parfois,  il  existe  de  petits  abces 
circonscrits,  superflciels,  qui  se  vident,  mais  le  malade  crache  un  peu  de  pus 
sans  qu'il  en  résulte  aucun  soulagement  pour  lui.  La  (lèvre  se  maintient  entre 
59*,  5  et  40**;  les  urines  sont  albumineuses.  Tous  ces  accidents  graves  évoluent 
en  12  k  24  heures,  et  sont  bientót  accompagnés  de  troubles  cérébraux.  Le  coma 
succède  bientót  au  délire.  Enfin  le  malade  succombé,  du  5«  au  9' jour  après  le 
début  de  Tangine,  soit  dans  le  collapsus,  soit  dans  une  syncope.  La  mort  est 
constante;  le  seul  cas  de  guérison  observé  jusqu'ici  est  tres  contestable. 

Anatomie  pathologique  et  bacteriologie.  —  A  l'autopsie  on  trouve 
une  infiltration  purulente  des  parois  du  pharynx  dans  toute  leur  épaisseur  et 

(*)  Senator,  Berliner  klin.  Wochenschriftj  1888,  p.  78. 
(*)  Merklen,  Soc.  méd.  des  hópUaux.  1890. 
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dans  loule  leur  élendue  :  parois  postérieure»  et  lalérales,  amygdaics,  liiclto  i;l 
piliers  du  voile,  paroi  postiirieure  du  larynx,  rcplis  ary-épigloUiques,  ëpiglotlc. 
Dans  l'épaisseur  de  la  muqueusc,  on  trouve  parfoJs  des  abces  colicctt's,  de 
pctit  volume.  La  couctic  musculaire  et  Ie  tissu  conjoDctif  de  sa  face  profoade 
sont  iufiltrés  ef  remplis  d'une  mati^re  puriforme  concrete,  de  coloralion  jau- 
nfltre.  Souvent  cclte  infiltration  gagnc  Ie  méilioslin.  Dans  Ie  cas  rolal^^  par 
M.  Sauvineau  ('),  elle  s'étendait  Ie  loug  de  Toïsophagc.  Au-dessous  de  cetle 
couche.  OD  trouve  unc  nappe  de  pus  baignanL  la  colonne  vertebrale,  les  vais- 
seaux  et  les  nerfs,  el  penetrant  parfois  entre  les  faisceaux  des  muscles  du  cou, 
et  entre  les  latnes  aponévrotiques  au-devanl  du  larynx. 

Los  poumonssont  congestionnés,  ccdémalcux  ou  partiellement  bépatisés.  La 
rate  est  volumineuse.  Les  reins  sonl  plus  ou  moins  altérés. 

Dans  Ie  pua  péripharyngien,  on  a  trauvé  deux  fois  des  streptocoqiies  (IsraM, 
Boulloche),  et  une  fois  des  pneumoeuques  (Jaurand).  M.  Boulloclic  a  trouv« 
des  sireplocoques  dans  Ie  sang  du  malade  de  M.  Sauvineau. 

Diagnostic  et  traitement.  —  Cettc  affection  pourrait  ^trc  confonduc 
avec  un  énjsipèle  primüif  du  pharynx.  Mais  dans  l'érjsipéle  Ie  di'but  de  Tan- 
gine  est  plus  brusque  el  Télévation  thermique  plus  rapide  et  plus  élevée,  Ie 
gonflement  de  la  muqucuse  pharyngée  est  moindre,  la  luméfaction  des  gan- 
glioassous-maxillaires  est  tri'-s  précoce.  On  concoil  cependant  que  parfuïs  cd 
puisse  hésiter  sur  la  nature  de  cette  affection  si  rare,  et  dout  les  rapports  avec 
l'érysipële  paraisscnt  d'ailleurs  irès  probables. 

Jusqu'icj,  lous  les  moyens  de  traitement  sont  restés  absolument  iuefficaces, 
et  n'ont  nK^me  pas  donné  deffets  pallialifs. 


ANGINES    PSEUDO-MEHBHANEÜSES 


Les  angines  pseudo-mcmbraneuscs  sont  caraclérisées  par  la  prcsence  sur  la 
iDuquouse  des  amygdales,  du  voile  palatin  et  du  pharynx,  d'exsudats  élasUques 
et  résistanls.  d'adhërcni-e  vnriablc  maia  toujours  nolable,  de  couleur  variant 
du  blunc  au  gris  et  au  Jaune  verdfltre  presquc  noirdlre,  fonnös  par  des  couches 
de  Qlatnents  de  Qbrine  englobant  des  élöments  celiulaires  plus  ou  motnsd^ 
générös. 

Jusqu'fi  ces  demiers  temps,  on  n'appliquait  cette  ddnomination  qu'è  deux 
espèces  d'inDaniinatioiis  gullurales  :  la  diphthérie  et  l'herpès;  et  on  se  bomait 
k  faire  remarquer  qu'en  dchors  d'elles,  on  pouvail  encorc,  ainsi  que  Bretooneau 
Tavait  moutrc,  provoqucr  rapparition  de  fausses  membranes  dans  la  gorge  en 
irrilanl  la  muqueuse  de  cellc-ct  avec  cerlains  agents  cbimïques,  tcls  que  la 
cantharide.  Ie  lartre  stibié,  eic.  Aujourd'hui,  ou  sait  qu'indiipendamment  de 
l'angine  diphthériquc  et  de  l'angine  hcrpétique,  il  existe  d'aulrcs  angines  ' 
psoudü-membrsneuscs,  siniulant  la  diptithérie  el  inipossibles  h  distitiguer  d4 
celle-ci  par  lexamen  objectif  des  parlics  maladcs;  parfois  graves,  plus  souvent 
assez  bt'nigDcs.  Elles  sont  ducs  au  slreptocoque,  seul  ou  associó  au  staphylo- 

(')  Sauvweau,  Sucanal.  de  Parit.  I«ai, 
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coque,  au  pneumocoque,  k  ceriains  coccus  encore  mal  déterminés,  mais  Ie 
bacille  diphthérique  n'intervient  pas  dans  leur  genese.  C'est  ainsi  que 
MM.  Wurtz  et  Bourges  ont  établi  que  Tangine  pseudo-membraneuse  précoce 
de  lascarlatine  n'était  point  de  nature  diphthérique.  MM.  Roux  et  Yersin,  Morel, 
et  beaucoup  d'autres  auteurs,  ont  observé  des  angines  cocciques;  Ie  profes- 
seur  Jaccoud,  M.  Ménétrier,  M  Netter,  ont  vu  des  angines  pneumococciques ; 
que  seul  Fexamen  bactériologique  a  permis  de  détacher  de  la  diphthérie  et 
de  rattacher  k  leur  véritable  cause. 

A  part  Tangine  scarlatineuse  qui  a  été  étudiée  dans  Ie  tome  deuxième  de  eet 
ouvrage,  les  pseudo-diphlhéries  sont  encore  tres  peu  connues  :  leur  existence  est 
établie,  mais  leur  histoire  n'est  pas  faite.  Dans  un  traite  didactique,  on  doit  les 
signaler,  mais  on  ne  saurait  encore  les  décrire.  L'étude  des  angines  pseudo- 
membraneuses  non  spécifiques  sera  donc  réduite  k  celle  deTangineherpétique. 
La  diphthérie,  maladie  spécifique,  sera  décrite  dans  Ie  chapitre  suivant. 

Angine  herpétique. 

Synoxymie  :  Angine  couenncusc  commune  (Bretonneau,  Trousseau)  .  —  Angine  vésiculeuse. 

—  Herpes  du  pharynx  (Gubler)(*). 

Déiinition.  —  L'angine  herpétique  est  caractérisée  par  la  formation,  au 
niveau  des  amygdales  et  des  parties  voisines,  de  vésicules  d'une  durée  tres 
courte,  Ie  plus  souvent  réunies  en  groupes,  auxquels  succëdent  des  fausses 
membranes  ordinairement  de  dimensions  médiocres  ou  petites,  et  qui  ne  s'éten- 
dent  pas  notablement  aux  parties  voisines,  si  celles-ci  ne  sont  pas  Ie  siège  de 
nouvelles  poussées  vésiculeuses. 

Symptomatologie.  —  Lasègue  décrivait  une  forme  aiguë  ou  suraigué, 
et  une  forme  subaigué  de  Tangine  herpétique;  tout  en  faisant  remarquer  que 
ces  formes  ne  différaient  entre  elles  ni  par  la  durée,  ni  même  par  Tabondance 
de  Téruption,  mais  seulement  par  Tintensité  des  phénomënes  fébriles  et  des 
symptómes  généraux  du  début.  En  réalité,  cette  distinction  est  inutile;  elle  ne 
saurait  répondre  k  des  types  distincts,  car  on  peut  observer  tous  les  degrés 
entre  Ie  début  brusque  et  solennel  dontla  description  a  été  donnée  par  Lasègue, 
jusqu'è  Tabsence  presque  complete  de  réaction  générale.  On  peut  donc  faire 
rentrer  toutes  ces  variétés  dans  la  forme  aiguë,  normale,  exagérée  ou  atténuée. 
Mais  rherpès  guttural  peut,  en  dehors  de  la  forme  vulgaire,  se  présenter  sous 
deux  autres  aspects  tres  différents ;  il  peut  prendre  une  forme  prolongée,  rare ; 
eiime  formerécidivante,  plus  commune, qui  méritentd'êtresignaléesséparément. 

Je  décrirai  successi vemen t  ces  trois  formes  cliniques  de  Tangine  herpétique; 
mais  comme  les  deux  dernières  ne  différent  de  l'autre  que  par  leur  marche,  je 
n'aurai  que  peu  de  choses  k  en  dire  après  avoir  étudié  la  première. 

!•  Forme  aiguë.  —  Prodromes  et  début,  —  Dans  certains  cas  et  chez 
certains  sujets,  <  la  maladie  débute  par  un  appareil  fébrile  considérable,  et 

(*)  Consultez:  Trousseau,  CUnique  médicale.  — Gudler,  Soc.  méd.  des  Mpitaux,  1857,  p.  86. 
—  Peter,  Dictionnaire  encyclopédiqxie,  article  Angines.  —  Lasègue,  Traite  des  angines,  p.  53 
et  suivantes.  —  Legroux,  Cours  de  pathologie  interne  de  la  Faculté,  1881-1882;  p.  37. 
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tout  k  fait  disproporiioiiné  avec  la  lésion  è  laquelle  il  doit  aboulir.  Le  malade 
est  saisi  presque  subitcment  d'un  malaise  énorme.  Le  frisson  inilial,  pourn'a- 
voir  pas  la  solennilé  de  celui  de  la  pneumonie,  n'en  est  pas  moins  inquiétant. 
La  sensation  de  courbaiurc  est  extreme,  la  langue  se  salit  vite,  Ia  bouche  se 
sèche,  le  pouls  est  plein,  frequent,  résistant,  la  face  est  ardente,  les  yeux  sont 
injeetés.  Ces  premiers  phénomènes  se  produisent  dans  un  courl  espace  de 
temps,  quelques  heures,  une  demi-joumée,  une  nuit. 

«  Dès  le  lendemain  Tétat  fébrile,  persistant  sans  amélioration,  a  pris  quelques 
caractères  parliculiers....  La  céphalalgie  est,  de  tous  les  symptömes,  le  plus 
incommode,  et  je  ne  sachc,  y  compris  la  méningite  aiguê,  aucunc  autre  mala- 
die  oü  Ie  mal  de  téte  prenne  une  egale  intensité.  Les  douleurs  sontgravatives; 
elles  oceupent  de  préférence  la  région  frontale,  mais  s*étendent  k  leut  Ie  créne. 
D'autres  fois  elles  sont  occipitales  et  d'une  intolérable  violence.  La  lête  est 
pcsante,  diffieilc  k  mouvoir.  Il  existe  des  signes  non  seulement  de  souffrance, 
mais  de  congestion  encéphalique.  La  lumière   est  mal  supportée,  le   bruit 
redouble  la  douleur,  le  mouvement  la  réveille.   Le  malade  est   somnolent, 
absorbé,  mais  moins  passif  qu'il  ne  semble.  II  rêve  :  ses  idees  se  succèdent, 
involontaircs,  tumultueuses,  confuses,  avec  un  demi-délire  qui  lui  laisse  assez 
d'empire  sur  lui-m^mc  pour  qu'il  n'acceple  comme  réellesni  n'exprime  les  con- 
ceptions  maladives  qui  Tobsèdent....  Dans  la  multiplicité  des  malaises  quil 
éprouve,  fatigué,  alourdi,  le  malade  classe  les  accidents  qu'il  accuse  d'aprés  le 
plus  OU  moins  d'incommodité  qu'ils  lui  causent.  Il  se  plaint  de  Ia  fatigue,  de  la 
soif,  de  la  somnolcnce  ou  de  l'insomnie,  du  dégoüt,  des  nausées,  de  I'élal  pé- 
teux  de  la  bouche,  de  la  chaleur  de  la  peau ;  mais  il  ne  songe  pas,  k  moins  qu  on 
ne  rinterroge,  k  mentionner  la  g(^ne  insignifiante  qu'il  peut  ressentir  k  lagorge. 
Questionné  sur  ce  point,  il  se  töte,  s'étudie,  et  répond  qu'en  effet  Ia  dégluti- 
tion  lui  est  quelque  peu  douloureuse....  »  (Lasègue).  C'est  1^  Ie  début  de  la 
forme  suvaigiië  de  Lasègue ;  il  peut  s'accompagner  de  troubles  digestifs  mar- 
qués  :  nausées,  vomituritions,  et  méme  vomissements,  surtoutchez  les  enfants. 
On  Tobserve  assez  souvent ;   mais.  dans  un  grand  nombre  de  cas,  I'angine 
herpétique,  bien  que  franchement  aiguë,  ne  commence  pas  aussi  tumultueu- 
sement.  Au  lieu  de  monter  k  iO  ou  M  degrés,  la  fièvre  ne  dépasse  guère39^,5; 
elle  se  montre  après  un  jour  de  fatigue,  de  courbature,  de  malaise  général, 
pendant  lequel  la  céphalée  a  été  graduellement  croissante,  et  quelques  fris- 
sonnements  annoncent  son  apparition.  Enfin  le  malaise  peut  ètre  médiocre,  les 
troubles  gastriques  peu  accusés,  et  Tétat  fébrile  léger.  Dans  tous  les  cas,  les 
lésions  de  la  gorge  sont  tres  précoces ;  elles  se  montrent  quelques  heures,  un 
jour,  un  jour  et  demi,  deux  jours  au  plus  après  le  début ;  rarement  plus  de 
deux  ou  trois  heures  après  Tapparition  de  la  fièvre.  D'abord  insignifiante,  la 
douleur  pharyngée  augmente  assez  rapidement,  en  méme  temps  que  les  lésions 
gutturales  se  développent.  A  l'exemple  de  Lasègue,  nous  étudierons  d*abord 
l'évolution  de  celles-ci,  et  nous  reviendrons  ensuite  sur  la  marche  de  Ia  ma- 
ladie. 

Signes  physiques  et  caractères  objectifs  de  Vherpès  guttural,  —  Au  début,  la 
gorge  n'est  que  rouge,  mais  cette  rougeur  est  surtout  marquée  sur  les  amyg- 
dales  et  les  piliers,  et  souvent  elle  est  plus  vive  en  certains  points  qu'è  cóté. 
Sur  les  piliers  et  la  parlie  voisinc  des  bords  libres  du  voile,  on  peut  voir  quel- 
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quefois  de  véritables  taches  rouges,  Irès  foncées.  Les  amygdales  sont  augmen- 
lees  de  volume,  parfois  inégalemenl.  Elles  sont  rouges  el  bosselées,  et  leur 
tuméfaction  s'étend  quelquefois  aux  piliers. 

Au  bout  de  quelques  heures,  rarenient  plus,  Téruption  vésiculeuse  apparatl. 
EUe  se  fait  en  masse  ou  progressivement,  et  elle  peut  être  discrete  ou  con- 
fluente.  Généralement  moins  abondanle  et  plus  lente  a  se  développer  dans  les 
formes  adoucies,  elle  peut  cependant  6tre  tres  réduite  dans  les  formes  franche- 
menl  aiguës.  Parfois,  après  une  poussée  de  quelques  vésicules  discrètes,  il  peut 
se  produire,  Ie  lendemain  ou  même  Ie  surlendemain,  un  seconde  poussée  qui 
rende  Téruption  confluente.  L'éruption  peut  n'exister  que  d'un  seul  cóté,  ou 
achever  presque  tout  son  développement  d'un  cóté  avant  d'apparaltre  sur 
l'autre,  ou  apparaltre  en  móme  temps  des  deux  cótés.  Elle  est  alors,  assez 
souvent,  plus  marquée  d*un  cóté  que  de  Tautre.  Généralement,  Téruption  se 
disperse  peu,  et  ne  s'éloigne  pas  notablement  des  limites  du  triangle  formé 
par  ies  piliers  de  chaque  cóté.  Le  foyer  principal  est  presque  toujours  tonsil- 
laire,  et  les  vésicules  qui  occupent  les  piliers  et  la  partie  voisine  du  voile  sont 
moins  nombreuses  et  isolées.  L*aspect  et  dans  une  certaine  mesure  Tévolution 
méme  des  vésicules  varient  suivant  qu'elles  occupent  les  amygdales,  ou  bien 
le  voile  ou  le  pharynx. 

Aux  amygdales,  elles  peu  vent  se  présenter  sous  deux  aspects  tres  différents. 
La  première  variété,  qui  est  la  plus  rare,  a  été  signalée  par  Lasègue,  et  elle 
est  bien  souvent  méconnue.  La  rougeur  et  la  tuméfaction  tonsillaires  font 
croire,  en  effet,  k  un  catarrhe  simple,  si  Ton  n'examine  point  la  région  avec 
un  éclairage  et  un  soin  suffisants.  Cependant  Taspect  général  de  Tamygdale 
malade  suffit  déjè  k  éveiller  Tattention,  car  la  surface  de  la  glande  offre  un 
aspect  bosselé,  irrégulièrement  möriforme  qu'on  ne  retrouve  pas  dans  Tamyg- 
dalile  aiguë  au  début.  En  regardant  bien  la  surface  de  la  glande,  un  peu  obli- 
quement,  on  reconnalt  qu'elle  est  le  siège  de  petiles  élevures  transparentes, 
nombreuses,  parfois  discrètes  et  entourées  pour  la  plupart  d'un  liséré  légère- 
ment  opalin,  parfois  confluentes,  et  donnant  k  la  surface  tonsillaire  le  méme 
aspect  (è  la  coloration  prés)  que  donnent  k  la  peau  les  sudamina.  Après  avoir 
conservé  pendant  un  ou  deux  jours,  rarement  trois,  la  même  apparence  lim- 
pide,  elles  se  rompent  presque  simultanément,  et  laissent  k  leur  place  des 
érosions  peu  distinctes,  qui  ne  se  recouvrent  généralement  pas  de  membraneset 
disparaissent  rapidement,  en  2i  ou  48  hcures. 

La  seconde  variété,  de  beaucoup  la  plus  commune,  est  caractérisée  parl'ap- 
parilion  de  vésicules  qui  ne  méritent  pas  ce  nom  k  proprement  parier,  car  il 
est  impossible,  dans  la  tres  grande  majorité  des  cas,  au  moins,  de  les  voir  avant 
qu'elles  soient  réduites  k  une  petite  plaque  blanche  sans  saillie  appréciable,  k 
bords  irréguliers.  Elles  ne  revétent  la  forme  d'élevures  transparentes  que  pen- 
dant un  temps  extrémement  court,  après  Icquel  elles  s'affaissent  sans  paraltre 
se  rompre.  Au  bout  de  24  ou  36  heures,  on  peul  voir  quelques-unes  d'entre 
elles  entourées  d'un  fin  liséré  rouge ;  et,  du  dcuxième  au  troisi^me  jour,  ou 
quelquefois  plus  tót,  Tévolution  de  l'éruption  devient  variable  suivant 
les  cas. 

Tantót,  les  vésicules  deviennent  de  moins  en  moins  apparenles,  et,  du  Iroi- 
sième  au  cinquième  jour,  elles  disparaissent  sans  laisser  de  traces.  Tantót  les 
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intervalles  des  vésicules  se  recouvrent  aussi  d'un  exsudat  blanchdtre,  et  chaque 
groupe  de  vésicules  se  transforme  en  une  plaque  blanche,  opaque,  k  coMtour 
microcyclique  d'abord,  mais  plus  souvent  irrégulièrement  étalée.  Lorsque  les 
vésicules  forment  plusieurs  groupes,  chacun  d'eux  devient  une  tache  analogue, 
et  leur  coniluence  donne  è  Texsudat  la  forme  d'une  plaque  festonnée,  donl 
l'aspect  policylique  est  parfois  difficile  k  constater  avec  netteté,  sur  les  limites 
de  laquelle  on  peut  voir  souvent  de  petites  taches  isolées  de  forme  analogue, 
produites  par  la  coniluence  de  tres  petits  amas  de  vésicules.  Ces  fausses  mem- 
branes  sont  notablement  adhérentes,  et  pour  les  détacher  avec  un  tampon  de 
ouate  OU  de  molleton,  il  faut  souvent  s*y  reprendre  k  plusieurs  reprises.  La 
muqueuse  sous-jacente  peut  alors  laisser  suinter  un  peu  de  sang.  Dans  ce  cas, 
elles  se  reproduisent  parfois  après  leur  ablation.  Mais  si  Ton  n'y  touche  plus, 
du  4*  au  5«  jour  environ  après  Ie  début  de  Tangine,  elles  se  craquèlent,  devien- 
nent  friables,  et  se  détachent  sans  laisser  de  traces. 

Sur  les  piliers,  Ie  voile  du  palais,  la  face  postérieure  du  pharynx,  les  lésions 
ont  un  aspect  bien  plus  nettement  vésiculeux  qu'aux  amygdales.  Elles  appa- 
raissent  au  niveau  des  petites  macules  rouges  dont  il  a  été  parlé  plus  haut, 
sous  forme  de  petites  vésicules  assez  irrégulièrement  arrondies,  hémisphéri- 
ques  OU  plus  rarement  légèrement  agminées,  d'abord  opalines  et  bientótblan- 
chétres,  réunies  Ie  plus  souvent  en  groupes  distincts  formés  d'un  petit  nombre 
d'éléments.  Ces  vésicules  sont  de  dimensions  inégales  et  variables,  les  unes  ne 
dépassent  pas  Ie  volume  d*un  grain  de  mil,  les  autres  atteignent  ou  dépassent 
celles  d'un  grain  de  chènevis.  Au  bout  d'une  journée,  Taréole  inflammatoire 
qui  entoure  chacune  d*elles  est  devenue  d'un  rouge  vif ;  et  12  ou  24  heures 
après,  rarement  davantage,  la  vésicule  se  rompt  en  laissant  k  sa  place  une  exul- 
cération  dont  Ie  fond  se  recouvre  bientöt  d'une  mince  couche  opaque  blanc 
jaundtre,  qui  peut,  au  bout  d'un  ou  deux  jours,  disparattre  avec  son  liséré 
sans  laisser  de  traces;  ou  survivre  k  ce  dernier;  ou,  si  les  éléments  de  chaque 
groupe  sont  nombreux  et  rapprochés,  contribuer  k  la  formation  d*une  pseudo- 
membrane  alTectant  les  mêmes  caractères  et  la  méme  évolution  que  sur  les 
amygdales. 

Assez  fréquemment,  une  poussée  d'herpès  labial  accompagne  l'herpès  gut- 
tural.  Dans  certains  cas  alors,  des  vésicules  d'herpès  se  voient  sur  la  face  interne 
des  joues. 

L'eugorgement  ganglionnaire  sous-angulo-maxillaire  est  presque  toujours 
nul  OU  extrémement  faible. 

Marche^  duréey  terminaison.  —  L'apparition  de  Téruption  gutturale  ne  fait 
qu'accroltre  la  douleur  de  la  gorge  sans  modifier  aucun  des  symptdmes  géné- 
raux;  et  Tévolution  des  lésions  ne  semble  avoir  non  plus  aucune  influence  sur 
eux.  La  langue  reste  tres  saburralc,  Tanorexie  tres  marquée,  la  céphalalgie 
toujours  pénible,  et  la  fièvre  se  maintient  aussi  élevée  qu*au  début,  pendant 
trois,  quatre  ou  même  cinq  jours.  Puis  la  défervescence  se  fait  tout  k  coup, 
brusquement.  EUe  est  plus  rapide  lorsque  les  lésions  ont  elles-mémes  évolué 
rapidement ;  mais  souvent  elle  se  produit,  et  la  douleur  de  gorge  cesse  avec 
elle,  sans  que  Téruption  gutturale  ait  achevé  son  évolution.  La  durée  totale  de 
la  maladie  a  été  de  trois  k  cinq  jours,  six  jours  au  plus. 

On  voit  quelquefois  la  défervescence  arriver  du  3«  au  4«  jour,  et  Ie  5«  ou  Ie  6* 
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la  fièvre  reparailrc  avec  une  seconde  éruption  gutturale.  La  maladie  peut 
atteindre  alors  une  durée  de  6  è  8  jours,  mais  il  est  de  règle  que  la  deuxiëme 
atteinte  fébrile  soit  plus  légere  et  Tëruption  qui  la  suit  moins  marquée.  La  dé- 
fervescence  une  fois  f  ai  te,  Ie  malade  est  è  peu  prés  guéri. 

Parfois,  pendant  quelques  jours  encore,  les  fonctions  digestives  restent  un 
peu  languissantes,  mais  la  guérison  ne  tarde  pas  k  s*affirmcr. 

Complicaiions,  —  Il  est  douteux  que  Tangine  herpétique  puisse  être  suivie 
d'anémie  marquée  et  d'afTaiblissement  de  longue  durée.  Les  troubles  paralyti- 
ques  (paralysie  du  voile  du  palais,  paralysie  généralisée),  comme  les  convales- 
cences  longues  et  pénibles  sans  accidents  particuliers,  ne  sont  tres  vraisembla- 
blement  que  la  conséquence  de  diphthéries  méconnues.  Peut-être  les  adénites 
persistantes,  méme  chez  les  strumeux,  doivent-elles  être  rapportées  k  la  même 
cause ;  ou  encore  k  des  amygdalites  cryptiques  avec  exsudats  pultacés  qu*on  a 
confondus  avec  de  Therpès  guttural.  Les  phiegmons  péri-amygdaliens  qu'on 
observerait  comme  complications  de  Tangine  herpétique  paraissent  relever 
aussi  de  cette  demière  erreur  de  diagnostic. 

En  réalité,  les  seules  complications  de  Tangine  herpétique  méritant  d'être 
signalées,  sont  lapiiewmomeconsécutive,  plus  frequente  encore  peut-ótre  après 
rherpès  tonsillaire  qu*è  la  suite  de  Tamygdalite  vulgaire ;  et  la  diphthérie  qui 
peut  se  greffer  sur  une  angine  herpétique  k  un  moment  quelconque  de  son 
évolution.  La  première  a  été  déjèi  signalée  k  Toccasion  de  Tangine  catarrhale  ; 
quant  a  la  seconde,  nous  aurons  occasion  d'en  reparler  k  Toccasion  de  la  diph- 
thérie. 

^  Forme  prolongée.  —  L'herpès  guttural,  dans  d'autres  cas,  peut  prendre  une 
forme  prolongée,  et  sur  laquelle,  k  ma  connaissance,  les  auteurs  n'ont  pas  jus- 
qu*ici  appelé  Tattention  qu'elle  mérite.  En  pareil  cas,  quel  qu'ait  été  Ie  début 
de  la  maladie,  la  défervescence  laisse,  contrairement  k  ce  qui  arrive  d^ordinaire, 
subsister  de  la  douleur  locale ;  la  gorge  reste  rouge,  Ie  malaise  général  ne  dis- 
paralt  pas  complètement.  Une  seconde  atteinte  fébrile,  aussitót  suivie  d'une 
éruption  gutturale,  apparatt  au  bout  de  quelques  jours ;  et  se  termine  comme 
la  première.  Quatre  ou  cinq  éruptions  successives,  de  moins  en  moins  abon- 
dantes,  ordinairement  discrètes  et  disséminécs,  se  succèdent  ainsi,  avec  une 
réaction  fébrile  de  plus  en  plus  faible,etdonnent  k  Tangine  une  durée  pouvant 
atteindre  de  vingt  k  vingt-cinq  jours.  Cette  forme  est  certainement  rare ;  ce- 
pendant,  au  printcmps  de  Tannée  i89i,  j'ai  eu  Toccasion  d'observcr,  chez  des 
jeunes  gens  et  des  adultes  des  deux  sexes,  toute  une  série  de  cas  de  ce  genre. 
5"* Forme  récidivante. —  La  forme  récidivante,  périodique,  de  l'herpès  guttural, 
est  Ie  privilege  de  la  femme.  Certaines  personnes,  dès  qu'elles  sont  réglées,  ou 
plus  tard,  k  la  suite  de  troubles  menstruels  quelconques,  ont  de  légères  pous- 
séesd^angine  herpétique  presque  k  chaque  période  cataménialc  (BerthoUe)  (*). 
Le  plus  souvent,  Ie  mouvement  fébrile  est  nul,  ou  k  peine  marqué  et  de  tres 
courte  durée ;  après  une  nuit,  ou  une  journée,  pendant  le  cours  de  laquelle 
s'est  produite  Téruption  vésiculeuse  de  la  gorge,  la  céphalalgie  et  la  légere  cha- 
leur  de  la  peau  disparaisscnt,  mais  la  douleur  k  la  déglutition  persiste  deux  ou 
trois  jours.  Ces  formes  récidivantes  cataméniales  peuvent  durer  des  années,  et 

(')  Bertholle,  De  Therpès  guUural,  clc;  Union  médicaley  1866. 
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dispamILi'e  pour  un  lemps,  ou  pour  toujours,  soit  sponlanémcnl,  soil  è  l'oc*  1 
casion  d'iiiie  grossesse,  soit  en  iiióme  lemps  que  se  régiilurïsc  la  fonclioa  [n(>tts>  ] 
Iruellc.  Elles  ne  surviveiil  pas  ix  la  ménopause, 

Ëtiologie  et  anatomie  pathologique.  —  L'angine  herpélique  s  obsenr*  I 
k  parlir  de  TAge  de  4  ou  ^  ans,  el  jusqu'ii  l'ilge  mör.  Mais  daas  la  vicilluasc  die 
est  Irès  rare  :  Laeègue  en  a  vu  un  scul  cns.  chez  uu  vioillard  de  70  ans.  Le  m^mc 
aulcur  ne  l'a  jamais  reuconlrée  au-dessous  de  1'age  de  2  ans.  Elle  est  plus 
frequente  nu  priiitemps  qu'aux  autrca  époques  de  TanDéo ;  plus  coiumuuo  d»ia 
les  climats  rigoureux  que  dans  les  régions  oiéridionales  de  l'ËurMpe.  Ss  M- 
quence  varie  suivant  les  anui^es.  Oa  lobscrve  parfois  épidëmiquemeiit,  soil 
qu'il  s'agisse  de  petites  (^pidémies  de  familie  ou  dliApilal.  soit  de  véritables  (Spi- 
démios  comme  l'a  rapporté  Trousseau.  Il  est  vraisembiable  qu'elle  est  conla- 
gieuse,  au  moins  dans  une  certainc  mesure.  Ellc  a  toutes  les  allures  d'une 
maladie  infeclïeuse.  et  il  est  vraisembiable  que  sa  pathogénie  ne  üilT^re  pan  de 
celle  des  aulres  angines  aigu^s  non  spécifiques.  La  marche  ctiniquc  de  m 
forme  aigucï  vulgaire  se  rapproclie  beaucoupde  eellc  de  la  pneumouie  frnncbe: 
el  M.  Cli.  Fernct  a  depuis  longtcmps  appelé  lattention  sUr  ce  point,  ninsï  que 
sur  la  fréquencc  egale  de  l'herpës  labiat  dans  la  pneumouie  et  l'angine  herpê- 
tiquc.  11  semble  bien  probable,  en  efTet,  que  les  recherches  bactériologiques 
démonlreront  que  certaines  formes  fébriles  de  cette  anginc  sonl  sous  la  dépen- 
dance du  pneumocoque. 

Toutefois.  il  est  également  vraisembiable  que  d'autres  micro-organismes,  Ir 
staphylocoque,  par  exemple,  sont  aussi  capables  de  déterminer  l'angine  hcrpé- 
tique.  M.  Girode  (communication  orale)  a  trouvé  Ie  staphylococcus  albu&  dana 
rherpés  labialis,  sur  la  plupart  des  malades  dont  il  a  cu  Toccasion  d'exunÏDrr 
lo  liquide  vésiculaire. 

11  est  douteux  que  l'herpès  guttural  soit  souvent  cnusé  par  Ie  eonlael  d'oli- 
monts  irritants  ou  épic^s,  ou  de  sustances  dcres.  Maïs  l'ingestion  de  vtaodrs 
faisandécs,  qui  favorise  rinfecUon  en  général,  peut  compter  parmi  sea  eauses. 
La  plus  frt^quenle,  k  beaucoup  prés,  des  causes  déterminaolcs.  est  Ie  froid.  L'a- 
namnése  fait  presque  toujours  reconnallre  que  la  maladie  a  succédé  h  uu  refroi- 
dissement  sunenu  un  oii  deux  jours,  parement  Irois,  avant  Ie  débul,  et  qui  a 
iSt^  suivi  d'un  peu  de  fatigue  et  de  malaise.  Lasègue  s'appuic  sur  ce  fait  pour 
atlribuer  A  l'angine  herpétique  une  incubatton  de  1  &  5  jours  de  durée.  Damas- 
chino  peiisait  que  cette  incubalion  pouvait  ne  pas  dépasser  quelques  heurcs. 

L'étude  hislologique  des  fausses  membranes  de  l'angine  herpétique  a  été  ' 
faite  par  Ie  profeseeur  Lcloir  (').  Daprès  eet  histologiste,  leur slrucluro  n 
fdremil  pas  de  eelle  des  membranes  diphthériques  du  pharynx.  Ces  deroièm] 
dcvant  ''Ire  étudiées  daus  Ie  ehapilrc  suivant,  il  est  inutile  d'cn  dii-e  davautagttil 
ici  ó  ce  sujel. 

Pronoatic  et  diagnostic.  -  Lepronostic  estsansgravité;  maiscomniAil,'] 
nepeulf^lre  porLé  avec  ccrtitude  que  si  la  diagnose  elle-méme  a  été  exactetnetAl 
établic,  il  ne  faut  pas  se  laisser  aller,  d<>s  Ie  dt'bul.  6  une  coiiflanec  qui  peull 
n>lre  pas  justlGée. 

Daus  les  formes  suraïguCs,  tant  que  la  gorge  est  seulement  rouge,  on  dd 


(')  Leloui,  Anhiva  lie  j/hynologtf,  IS80,  p.  120. 
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penser  k  la  possibilité  d'un  érysipèle,  que  Tengorgement  ganglionnairc  précoce 
el  considérable  décèlerait  bientói ;  et  è  Yangine  érythémateuse  aiguë  simple, 
(lite  souvent  angvie  rhumatismale,  qui  peut  débuter  parfois  presque  aussi  brus- 
quement  que  certaincs  angines  herpétiques.  La  scarlatine  se  reconnaltra  è  ses 
signes  différentiels  particuliers.  Lamygdalite,  dont  Ie  début,  quoi  qu'en  dise 
Lasègue,  peut  simuler  tres  bien  celui  de  Tangine  herpétique,  donne  lieu  k  une 
tuméfaction  tonsillaire  un  peu  dilTérenle  de  celle  de  ]*herpès.  Dans  ce  demier 
cas,  Tamygdale  paratt  plus  bosselée,  plus  brillante  dans  certains  points,  sa  rou- 
geur  est  moins  uniforme.  Mais,  dans  tous  ces  cas,  Ie  doute  ne  sera  pas  de 
longue  durée,  carTapparition  précoce  des  vésiculesne  tardera  pas  k  lever  tous 
les  doutes  qui  pourraient  subsister. 

Lorsque  Texamen  de  la  gorge  est  pratiquó  pendant  la  première  partie  de 
Tévolution  des  vésicules,  Ie  diagnostic  ne  présente  pas  de  difficultés ;  mais  plus 
lard,  s'il  s  est  produit  des  plaques  pseudo-membraneuses  de  quelque  étendue, 
il  devient  tres  délicat  toujours,  tres  difficile  souvent,  et  parfois  impossible  sans 
examen  bactériologique.  11  s'agit  de  savoir  si  Ton  a  affaire  k  de  Therpès  et  k  la 
diphthérie;  et,  en  pareil  cas,  on  comprend  qu'il  faut  faire  Timpossible  pour 
éviter  une  erreur  dont  les  conséquences  peuvent  être  des  plus  graves. 

La  brusquerie  du  début,  Tintensité  du  mouvement  fébrile  et  des  phénomènes 
généraux,  la  notion  d'un  refroidissement  la  veille  ou  Tavant-veille,  feront  penser 
è  rherpès  plutót  qu'è  la  diphthérie.  Mais  Therpès  a  pu  débuter  progressivement, 
la  fièvre  a  pu  resler  légere,  bien  que  Téruption  ait  élé  confluente  et  étendue. 
De  même,  la  diphthérie  peut  débuter  avec  un  mouvement  fébrile  accentué, 
après  un  court  malaise,  dans  ^beaucoup  de  cas,  et  la  fièvre  peut  se  maintenir 
aux  environs  de  39  degrés  pendant  plusieurs  jours,  comme  dans  Tangine  her- 
pétique, parfois  avec  une  céphalalgie  analogue.  L^absence  de  Tengorgement 
ganglionnaire  n*est  pas  constante  dans  l'angine  herpétique  :  les  jeunes  sujets 
lymphaüques,  ayant  déjè  des  ganglions  un  peu  volumineux,  peuvent  avoir  une 
légere  augmentation  de  volume  de  ces  glandes  a  cette  période  de  la  maladie ; 
tandis  que  Tangine  diphthériquc  peut  aussi  évoluer  sans  donner  lieu  a  une  tu- 
méfaction sous-maxillaire  plus  marquée  que  dans  Ie  cas  precedent.  Toutefois, 
lorsque  Ie  médecin  connatt  son  malade  et  qu'il  constate  une  adénopathie 
récente  et  précoce,  et  que  Ie  début  de  l'angine  a  été  brusque,  il  doit  se  méfier 
de  la  diphthérie;  car  la  forme  de  cette  demière  s'accompagnant  Ie  moins 
souvent  de  gonflement  des  ganglions  est  la  forme  pure,  la  diphthérie  dite 
franche,  qui  a  de  préférence  un  début  insidieux.  La  présence  d'herpès  labial 
ou  autre  plaide  en  faveur  de  Tangine  herpétique,  mais  on  peut  Ie  voir  coïncider 
avec  la  diphthérie,  et  ce  signe  n*a  rien  d'absolu.  La  péleur  des  téguments  avec 
une  Gèvre  k  peine  sensible  et  une  prostration  déjè  accentuée,  la  présence  de 
Talbumine  dans  Turine,  sont  des  signes  dont  la  constatation  a  une  grande  va- 
leur  diagnostique  en  faveur  de  la  diphthérie. 

L'examen  objectif  de  la  gorge  donne  Ie  plus  souvent  des  renseignements  de 
grande  valeur.  Des  fausses  membranes  amygdaliennes  larges,  d'un  blanc  gri- 
s^tre  OU  bleuétre  k  contours  irrégulicrs,  k  bords  amincis  et  adherents,  qui 
progressent  assez  vite  et  se  reproduisent  rapidement,  qui  s'étendent  au  pharynx 
ou  k  une  partie  étendue  du  voile,  ne  permettcnt  pas  de  croire  k  Therpès.  Moins 
larges,  plus  minces,  mais  de  mêmes  caractères,  elles  doivent  ètre  attribuées 
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aussi  k  la  diphthérie,  si  prés  des  plaques  amygdaliennes  on  ne  constate  pas  de 
peiiles  iaches  k  liseré  rouge ;  dans  Ie  cas  contraire,  il  est  probable  que  Ton  a 
affaire  k  l'herpès.  Cette  probabilité  devient  presque  une  certitude  si,^en  méme 
temps,  on  trouve  des  groupes  de  vésicules. 

Lasègue  (*)  a  dit  que  les  vésicules  d'herpés  tonsillaire  siégeaient  uniquement 
au  pourtour  des  cryptes,  tandis  que  les  pseudo-membranes  consécutives  s'éten- 
daient  aux  surfaces  saillantes  des  amygdales.  Il  considére  comme  un  signe 
infaiüible  d'herpés  la  coustatation  de  traces  de  vésicules  persistant  prés  des 
orifices  cryptiques,  aprés  Tablation  de  la  fausse  membrane  avec  un  tampon  de 
ouate.  M.  Cadet  de  Gassicourt  (')  dit  avoir  retrouvé  ce  signe  dans  Ia  majorité 
des  cas,  mais  il  ne  Ie  considére  pas  comme  ayant  une  valeur  bien  grande.  Je 
dois  avouer  que  je  n'ai  jamais  pu  me  convaincre  que  ce  que  Lasègue  (dont 
j'ai  été  Téléve  pendant  deux  années)  nous  montrait  comme  des  traces  de  vési- 
cules péri-cryptiques,  en  fussent  réellement.  Je  crois  qu'il  serait  illusoire  de  se 
fier  aux  résultats  de  recherches  de  ce  genre,  d'autant  mieux  qu'en  afOrmant 
que  les  vésicules  herpétiques  ne  siégeaient  jamais,  aux  amygdales,  qu'au  pour- 
tour des  cryptes,  Lasègue  se  trompait.  Dans  les  demiers  temps  de  sa  vie, 
d'ailleurs,  il  se  préoccupait  moins  de  rechercher  ces  traces  de  vésicules,  aprés 
Tablation  des  fausses  membranes;  mais  il  cherchait,  è  Taide  d'une  sonde,  k 
entr  ouvrir  Tentrée  des  cryptes  pour  s*assurer  que  Tcxsudat  membraneux  n  y 
pénétrait  pas.  L*envahissement  des  cryptes  par  la  membrane,  quand  il  pouvait 
Ie  constater  nettement,  était  pour  lui  un  fait  important,  car  il  pensait  qu'il  man- 
que  toujours  dans  l'herpès.  Ce  signe,  bien  que  d'une  valeur  vraisemblablement 
supérieure  è  celle  du  precedent,  ne  semble  pas  cependant  de  nature  k  en  trainer 
la  conviction,  et  du  reste  sa  coustatation  est  souvent  impossible  k  réaliser  avec 
quelque  précision. 

En  réalité,  dans  les  cas  douteux,  c'est  Texamen  bactériologique  seul  qui  peul 
trancher  la  question,  ainsi  que  nous  Ie  verrons  en  étudiant  la  diphthérie.  II  ne 
faut  donc  pas  hésiter  k  y  recourir  quand  la  chose  est  possible ;  et  dans  Ie  cas 
contraire,  en  dehors  de  Thöpital,  ne  pas  manquer  d'agir  dans  les  cas  douteux 
ainsi  que  Ie  conseille  Ie  professeur  Peter,  comme  s'il  s'agissait  de  diphthérie 
confirmée. 

Traitexnent.  —  Bien  que  Tangine  herpétique  aiguê  guérisse  d*elle-m6me 
rapidement,  on  aura  avantage  a  conseiller  des  lavages  de  la  gorge  avec  des 
Solutions  chaudes  phéniquées  faibles  (i/2  ou  1  pour  100);  et  k  instituer 
Tantisepsie  intestinale,  ce  qui  amenderades  troubles  digestifs.  On  débarrassera 
rintestin  s'il  y  a  lieu  par  un  grand  lavement,  et  en  donnant  la  quinine  k  haute 
dose  pendant  la  période  fébrile,  on  abrégera  parfois  sa  violence  et  sa  durée. 
Chez  certains  enfants,  Teffet  de  la  quinine  est  assez  évident  pour  ne  laisser 
aucune  place  au  doute.  On  donnera  des  boissons  tièdes  et  du  lait  avec  des 
jaunes  d'oeufs.  Contre  la  céphalalgie,  administration  d'un  vomitif,  adminisU^ 
dés  que  Téruption  herpétique  a  fait  son  apparition  k  la  gorge,  est  un  moyen 
dont  Lasègue  a  van  té,  avec  raison,  la  grande  ef(icacité(^).  Son  action  est  ici 
beaucoup  plus  utile  que  dans  Tamygdalite,  et  elle  est  d'autant  plus  nette  que 

(*)  Lasègue,  Loc.  cit.j  p.  63. 

(•)  Cadet  de  Gassicourt,  Traite  des  maladies  de  Venfance^  l.  III,  p.  57,  38. 

P)  Lasègue,  Loc,  cit.y  p.  79,  80. 
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Ia  céphalalgic  elle-même  est  plus  intense.  Celle-ci,  au  lieu  d'étre  aggravée  par 
les  efTorts  de  vomissements,  diminue  dès  que  Ie  medicament  commence  è  les 
provoquer,  et  elle  a  disparu  quand  ils  ont  cessé. 

Dans  Ie  traitement  de  Ia  forme  prolongée,  il  faut  chercher  è  combattre  la 
persistance  de  la  douleur,  et  tenter  aussi  de  prévenir  Tapparition  de  poussées 
successives.  La  première  indication  est  difficile  k  remplir,  et  je  n'y  ai  réussi 
qu'è  Taide  d*applications  de  collutoires  phéniqués  faibles  (glycerine  phéniquée 
a  5  pour  100)  répétés  3  è  4  fois  par  jour,  et  altemant  avec  des  lavages  avec 
des  solulions  tièdes  de  borate  de  soude  dans  une  infusion  de  feuilles  de  coca. 
La  glycerine  phéniquée  m'a  paru  avoir  également  une  heureuse  influence  sur 
la  marche  de  la  maladie;  dans  quelques  cas,  celle-ci  a  cédé  rapidement  k 
cette  médication,  alors  que  d'autres  préparations,  entre  autres  les  collutoires 
salicylés,  n'avaient  produit  aucun  elTet. 

L'herpés  cataménial  récidivant  est  d'une  extreme  ténacité  II  semble  que  Ie 
moyen  Ie  plus  logique  de  faire  cesser  les  retours  de  TalTection  soit  de  s'appli- 
quer  è  obtenir  la  disparition  des  troubles  menstruels ;  mais  ceux-ci  manquent 
absolument  dans  certains  cas.  Chez  deux  femmes  atteintes  de  cette  alTection  et 
dont  les  amygdales  étaient  volumineuses,  j'ai  fait  disparattre  Thypertrophie 
par  la  discission  des  tonsilles  et  leur  cautérisation  ignée,  sans  que  ce  traitement 
aii  empêché  les  poussées  d'herpès  de  se  reproduire  dans  Ia  suite  avec  des 
caractéres  identiques  k  ceux  qu*elles  présentaient  avant  mon  interven tion. 


6AN6RËNS   DU   PHARTNX 

Êtiologie  et  pathogénie.  —  Je  dis  gangrène  du  pharynx  et  non  pas 
angine  gangréneuse,  parce  que  cette  demière  dénomination  n'a  plus  de  raison 
d'étre,  depuis  que  l'affection  qui  nous  occupe  a  été  différenciée  de  la  diphthé- 
rie.  Elle  peut,  semble-t-il,  se  développer  d*emblée  dans  Ia  cavité  buccale,  c*est- 
k-dire  s'y  montrer  sans  qu*il  y  ait  eu  d'angine  antécédente,  mais  alors  méme, 
elle  doit  être  considérée  comme  une  infection  secondaire  dans  presque  tous  les 
cas,  en  dehors  du  charbon  pharyngé,  des  piqüres  gutturales  faites  par  des  in- 
sectes  OU  des  reptiles  venimeux,  etc,  faits  exceptionnellement rares  d'ailleurs. 
La  gangrène  du  pharynx  s'observe  surtout  chez  les  enfants,  et  particulière- 
ment  entre  5  et  6  ans.  On  la  voit  cependant  aussi  chez  les  adultes.  Le  plus  sou- 
vent, elle  est  une  complication  des  formes  graves  (bacillo-streptococciques)  de 
Vangine  diphthérique.  On  Tobserve  ensuite,  par  ordre  de  fréquence  décrois  • 
sanle,  comme  une  complication  des  angines  ducs  k  Ia  scarlatine,  k  Ia  rougeole, 
alavariole,  k  Térysipèle,  k  la  fièvre  typhoïde;  dans  la  dysenterie  (Trousseau), 
dans  Famygdalite  et  Tangine  phiegmoneuse  secondaires  k  des  infections  géné- 
rales, le  plus  souvent  spécifiques.  Lorsque,  exceptionnellement,  Ia  gangrène  du 
pharynx  se  montre  d'emblée,c'est  chez  des  individus  débilités,  cachectiques,  en 
état  de  déchéance  orgaui(]uo  profonde,  soit  k  Ia  suite  de  privations,  de  misère, 
de  mauvaises  conditions  hygiéniques,  ou  de  chagrins  prolongés,  d'émotions 
trisles,  associés  ou  non  aux  conditions  précédentes.  M.  Desnos  a  cité  un  cas 
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survenu  chez  un  sujet  débilité  par  iine  longue  maladie  (kystes  abdominaux). 
On  la  Yoit  surtoul  dans  les  pays  froids  et  humides ;  Hollande,  Suède,  cötes  de 
Prusse,  etc. 

L'étude  microbiologique  de  la  gangrène  pharyngée  appelle  encore  de  nou- 
velles  recherches.  Il  résulte  des  observations  faites  qu'elle  est  vraisemblable- 
ment  due  k  la  pullulation  simultanée  des  micro-organismes  pyogènes  et  des 
saphrophytes  si  nombreux  è  la  surface  de  Ia  cavité  bucco-pharyngienne,  asso- 
ciés OU  non  k  des  microbes  pathogënes  spécifiques.  Sanson,en  1877,  a  constaté 
dans  Ie  sang  la  présence  de  bactéries,  dont  Tespèce  n'a  pas  été  déterminée. 

Syxnptóxnes  et  xuarche.  —  Quand  la  gangrène  vient  compliquer  une 
angine  quelconque,  elle  apparatt  Ie  plus  souvent  sans  que  rien  ait  pu  en  faire 
soupQonner  Timminence.  Cependant,  lorsque,  dans  Ie  cours  de  ces  maladies, 
on  voit  Ie  patiënt  tomber  dans  un  état  marqué  de  prostration  ou  d*adynamie, 
on  doit  s'y  attendre  el  la  rechercher  'attentivement.  Lorsqu*elle  se  montre 
d'emblée,  tantöt  elle  débute  brusquement,  tantót  au  contraire  elle  est  précédée 
de  prodromes.  Ceux-ci  ressemblent  un  peu  k  ceux  de  la  fièvre  typhoïde  : 
abattement,  dépression  des  forces;  changement  d'humeur,  découragement, 
tristesse  (Trousseau). 

Le  début  brusque  est  marqué  par  un  frisson,  unique  et  violent,  ou  par  des 
frissonnements  répétés,  puis  une  fièvre  vive,  et  une  douleur  de  gorge  surtout 
marquée  au  moment  des  mouvements  de  déglutition,  et  persistant  après  le 
passage  des  liquides  (Trousseau). 

La  lésion  pharyngée,  lorsqu'on  l'observe  au  début,  se  présente  sous  forme 
de  plaques  gangréneuses  arrondies  ou  ovalaires,  de  dimensions  variant  de 
celle  d'une  lentille  k  celle  d'une  pièce  de  cinquante  centimes  et  parfois  davan- 
tage.  Ces  plaques  sont  de  couleur  gris  noirfttre  ou  tout  k  fait  noires.  Elles  sonl 
déprimées.  Leurs  bords  sont  un  peu  irréguliers,  paraissant  tailles  k  pic  au 
dépens  de  la  muqueuse  voisine  qui  est  rouge  sombre,  livide,  violacée,  et  un 
peu  oedematiée.  Dans  la  gangrène  qui  complique  Tangine  érysipélateuse,  rarc- 
ment  dans  d'autres  conditions,  chaque  plaque  peut  débuter  par  une  phlyctène. 
Ces  plaques  peuvent  s'observer  indifféremment  sur  toutes  les  régions  du  pha- 
rynx,  mais  plus  souvent  peut-étre  aux  amygdales. 

Dans  la  plupart  des  cas,  mais  non  constamment,  les  ganglions  sous-maxil- 
laires  ou  parotidiens  sont  tuméfiés,  parfois  tres  volumineux.  La  salivation 
bientóldevient  abondante,  puis  ichoreuse.  L*haleine  est  horriblementfétide,son 
odeur  rappelle  celle  des  matières  fécales.  A  mesure  que  la  lésion  marche,  les 
symptómes  généraux  dcvicnnenl  de  plus  en  plusgraves;  le  malade  seplaintde 
céphalalgie,  de  vertiges;  la  faiblessc  augmente,  Tanorexie  est  absolue,  la  soif 
violente,  et  bientót  l'adynamie  devient  profonde  et  le  malade  semble  deveuir 
indifférent  aux  douleurs  locales.  Souvent  des  nausées  et  des  vomissements 
altement  avec  des  flux  diarrhéiques  fétides.  Le  malade  a  de  Tagitation,  du 
délire,  ou  au  contraire  une  prostration  de  plus  en  plus  marquée.  Le  pouls 
devient  petil,  frequent,  dépressible ;  la  fièvre  tombe  ou  paralt  tomber  ;  quel- 
quefois  en  effet,  les  extrémités  deviennent  tres  froides,  mais  Tabaissement  de 
la  température  périphérique  peut  se  montrer  sans  que  la  température  centrale 
cesse  d'être  tres  élevée. 

L'évolution  de  la  lésion  locale  est  variable.    Dans  la  forme  circonscrite,  les 
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eschares  iendcnt  è  s'éliminer,  et  il  reste  après  qu'elles  sont  tombées  des  ulcé- 
rations  de  profondeur  variable,  k  bords  saillants,  tailles  è  pic.  Parfois,  suivant 
Valleix,  ces  ulcérations  se  recouvrent  de  fausses  membranes.  Dans  la  forme 
diffuse,  la  plus  frequente  malheureusement  (8  cas  sur  13  d'après  Rilliet  et 
Baiihez),  les  plaques  deviennent  confluentes,  clles  s'étendent  aux  parties  voi- 
sines,  peuvent  délruire  successivement  Ie  voile,  les  piliers,  la  luette ;  gagner 
tout  Ie  pharynx,  Tentrée  du  larynx  et  de  Toesophage ;  ou  atteindre  la  muqueuse 
jugale  et  les  gencives. 

A  mesure  que  les  lésions  progressent,  Ie  malade  tend  h  tomber  dans  Ie 
coma  :  il  se  produit  des  sueurs  visqueuses,  de  la  cyanose  cutanéc,  du  ralentis- 
sement  de  la  respiration,  comme  dans  Ie  cholera.  Parfois  on  voit  en  outre  sur- 
venir  du  purpura,  ou  des  hémorrhagies  nasales,  buccales  ou  pulmonaires,  ou 
cncore  des  hémorrhagies  intestinales  ou  rénales. 

Terxninaison  et  pronosUc.  —  Dans  la  fomne  diffuse,  la  mort  est  con- 
stante. Parfois,  avant  de  tomber  dans  Télat  comateux  terminal,  Ie  malade  a  du 
ralentissement  du  pouls  (jusqu*h  18  par  minute,  ainsi  que  Ta  vu  Gubler)  et 
finit  dans  une  syncope.  Dans  la  forme  circonscrite,  lorsque  la  gangrène  s'est 
montrée  d'emblée,  la  guérison,  bien  qu'exceptionnelle,  peut  cependant  surve- 
nir,  ainsi  que  Guersent  Ta  vu  plusieurs  fois.   En  pareil  cas,  les  ulcérations 
consécutives  k  Télimination  des  eschares  prennent  un  aspect  meilleur  et  mar- 
chent  vers  la  cicatrisation,  en  mOme  temps  que  Tétat  général  s*améliore  pro 
gressivement.  La  guérison  laisse  Ie  malade  atteint  de  cicatrices  et  de  pertes  de 
substances  définitives  de  la  muqueuse  pharyngée.  M ais  presque  tous  les  malades 
meurent,   soit   dans  Tadynamie,  soit   k   la   suite   d'hémorrhagies,   d'oedème 
laryngé,  ou  d'autres  complications.  La  durée  de  la  maladie,  depuis  Ie  début  de 
la  gangrène  jusqu*èi  la  mort,  oscille  entre  2  et  6  jours  dans  la  forme  diffuse. 
D'après  Trousseau,  celle  de  la   forme   circonscrite  et    d*emblée   seraitplus 
loDgue ;  elle  varierait  entre  8  et  15  jours,  et  pourrait  móme  atteindre   un 
mois. 

Anatomie  pathologique.  —  Localemenl,  il  s'agit  de  gangrène  humide ; 

au  microscope,  on  trouve  les  lésions  caractéristiques  de  ce  processus  :  lam- 

beaux  de  tissus  conjonctif,  élastique,  musculaire,  petits  vaisseaux  oblitérés, 

raalières  grasses,  cristaux  hématiques,  champignons  avec  leurs  spores,  bacté- 

ries  septiques  en  quantité  énorme.  Les  parties  voisines  sont  oedématiées,  infil- 

Irées  de  globules  blahcs.  Les  artérioles  sont  souvent  sectionnées  k  la  limite  de 

la  lésion  gangréneuse,  et  leur  extrémité  du  c6té  sain  reste  béante,  ce  qui  expli- 

que  les  hémorrhagies.  D'autres  fois,  cette  extrémité  est  obstruée  par  un  caillot 

el  il  existe  de  l'endartérite  autour  de  lui.  Parfois  on  trouve  de  méme  des  oblité- 

rations  au  niveau  des  extrémités  des  veines  ouvertes  de  la  méme  fagon ;  et  les 

caillols  qui  les  forment  peuvent  se  délacher  et  passer  dans  la  circulation  en 

produisant  des  embolies  septiques. 

Dans  les  formes  diffuses,  la  lésion  pharyngée  peut  aboutir  k  la  destruction 
des  amygdales,  du  voile,  s*étendre  k  la  base  de  la  langue,  ou  méme  jusqu'^l 
Toesophage  et  Ie  larynx,  ou  encore  gagner  en  profondeur  latéralement  et 
amener  Tulcération  et  Touverture  des  carotides  et  des  jugulaires.  Les  formes 
eirconscrites  coïncident  avec  des  lésions  moins  étendues.  Dans  les  deux  cas, 
on  peut  trouver  des  localisations  gangréneuses  éloignées  ;  entérites,  pneumo- 

TRAITE   DE  AIÉDECINB.  —  III.  7 
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nies,  etc,  indépendammenl des  altérations  viscérales,  communes  aux  diverses 
maladies  générales  infectieuses  graves. 

Diagnostic.  —  Le  diagnostic  ne  présente  aucune  difficulié;  mème  en 
l'absence  de  tout  examen,  la  fétidilé  spéciale  de  l'haleine  permet  de  le  poser 
sans  hésitation. 

Traitexnent.  —  On  aura  recours  h  lantisepsie  de  la  gorge  et  du  tube  diges- 
tif,  qu'onpratiquera  le  plus rigoureusement  possible  ;  aux  toniques,  etc.;  enfin, 
on  rcmplira  les  diverses  indications  que  pourront  commander  les  complications 
óventuelles. 


CHAPITRE  IV 


ANGINES  CHRONIQUES   NON   SPÉCIFIQUES 


I 

ËTI0L06IE,   PATH06ËNIE   ET    THËRAPEUTIQUE    GÉNÉRALES 
DES   ANGINES   CHRONIQUES  NON  SPÉCIFIQUES 

Définition.  —  Sous  le  nom  d'angines  chroniques  non  spécifiques^  je  décrirai 
les  différentes  variétés  d 'inflammation  chronique  de  la  muqueuse  de  la  gorge 
se  traduisant  par  des  lésions  anatomiques  oü  la  présence  d'un  agent  virulent 
spéciflque  ne  peut  êtrc  décelée,  ni  par  l^examen  histologique  et  bactériologique, 
ni  par  les  methodes  de  culture,  ni  par  Tinoculation  expérimentale. 

Ölassification.  —  Les  inflammations  chroniques  de  la  muqueuse  de  la 
gorge  se  présenten t  sous  des  aspects  objectifs  et  symptomatiques  trop  diffé- 
rents les  uns  des  autres,  pour  que  leur  histoire  puisse  être  utilement  exposée 
dans  une  description  d'ensemble.  Et  cependant,  bien  que  les  variations  des 
symptómes  auxquels  ellcs  donnent  lieu  pnissent^tre  assez  sürement  rattachées 
k  celles  des  lésions  observées,  il  est  extrêmement  dif (icile  de  les  classer  en 
formes  distinctes,  en  variétés  cliniques  ayant  quelque  autonomie,  et  è  Tune 
desquelles  le  médecin  puisse  légitimement  rapporter  chacun  des  cas  qui  se 
présentent  h  son  observation.  Pour  faire  du  groupe  trop  compréhensif  des 
angines  chroniques  une  étude  analytique  profitable,  il  faut,  en  s'appuyant  k  la 
fois  sur  l'anatomie  pathologique  et  l'observation  clinique,  rechercher  les  diffé- 
rences  imposées  k  la  symptomatologie  par  le  siège  histologique  des  lésions, 
par  leur  structure,  et  par  leur  disposition  topographique  dans  la  cavité  gut- 
turale. 

L'observation  nous  montre,  en  effet,  qu'en  général  Tinflammation  chronique 
n'atteint  pas  k  la  fois  au  même  degré  les  divers  éléments  anatomiques  de  la 
muqueuse  pharyngée.  Elle  peut  frapper  surtout  les  organes  sécrétoires,  les 
glandes  mucipares  de  la  muqueuse,  et  restersuperficielle;ou  bien  au  contraire 
envahir  tou te  Tépaisseur  de  la  membrane  j  usqu*au  tissu  conjonctif  sous-muqueux . 
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Inlerstitielle,  elle  donnera  lieu  h  des  lësions  diffuses  du  derme  muqueux 
et  des  vaisseaux;  parenchymateuse,  elle  portera  surtout  sur  Ie  iissu  adé- 
noïde  dont  la  muqueuse  est  si  richement  douée.  Quel  que  soit  son  siège  hisio- 
logique,  Ie  processus  imflammatoire  ne  s'afflrme  pas  toujours  par  la  raème 
lésion :  suivant  Ie  stade  oü  il  est  arrivé,suivant  Ie  mode  de  réaction  des  tissus 
chez  les  différents  sujets,  il  se  traduit  tantöt  par  la  prolifération  des  cellules, 
OU  par  leur  dégénérescence,  tantöt  par  leur  transformation  histologique ;  don- 
nant  ainsi  lieu,  soit  k  Texagération  ou  è  des  modifications  qualitatives  des 
sccrétions  normales,  soit  éi  leur  diminution  ou  è  leur  disparition;  soit  k  Thyper* 
Irophie  des  tissus  ou  k  des  altérations  de  leur  structure,  ou  bien  k  leur  atro- 
phie.  Enfin,  ces  lésions  inflammatoires,  quelles  qu'elles  soientet  quel  que  puisse 
Hre  leur  siège  histologique,  sont  ordinairement  plus  accusécs  dans  certaines 
régions  de  la  gorge  :  tantöt  elles  dominent  au  niveau  de  l'amygdale  palatine,  ou 
delamygdale  pharyngée;  tantöt  elles  f  rappen  t  surtout  l'isthme  guttural,  Ie 
voile  et  ses  piliers,  etc. 

Comme,  dans  la  tres  grande  majorité  des  cas  qui  se  présentent  k  l'observa- 
lion  clinique,  on  voit  coïncider  les  lésions  des  glandes  avec  celles  du  derme 
muqueux  et  des  vaisseaux  ou  avec  celles  du  tissu  adénoïde;  et  que  ces 
diverses  lésions,  au  moment  oü  on  constate  leur  existence,  ont  déja  abouti,  les 
unes  è  Thypertrophie,  les  autres  k  l'atrophie;  comme  elles  se  présentent  k 
divers  degrés  de  leur  évolution  non  seulement  dans  les  mómes  parlies  de  la 
muqueuse  gutturale,  mais  encore  dans  les  diverses  régions  géographiques  de 
lacavilé  pharyngienne ;  il  est  nécessaire,  pour  arrivcr  k  rapporter  avec  quel- 
que  sOreté  les  symptömes  observés  aux  lésions  dont  ils  dépendent,  de  chercher 
des  éléments  d'apprécialion  dans  Téludc  approfondie  des  cas  rares  oü  les 
lésions  se  localisent,  soit  k  certains  éléments  de  la  muqueuse,  soit  k  certains 
sièges  topographiques.  C*est  seulement  après  avoir  acquis  des  notions  pré- 
cises  sur  Thistoire  de  ces  types  cliniques  exceptionncls,  que  Ie  médecin 
pourra  se  rendre  un  compte  exact  de  ce  qui  revient  k  chacun  d'eux  lorsqu'il 
se  Irouvera  en  présence  des  cas  ordinaires,  complexes,  résultant  de  leur 
association  dans  des  proportion  variables ;  et  les  résultats  de  celte  analyse 
seront  les  données  dont  il  pourra  déduire  les  indications  pronostiques  et  thé- 
rapeutiques  applicables  k  chaque  cas  particulier. 

Ainsi  que  je  Tai   fait  antérieurement  pour  les  angincs   aiguös,  j'étudierai 

d'abord,   sous  Ie  nom  commun  d'amygdalites  chroniques,  les  inflammations 

chroniques  des  diverses  parlies  de  Tanneau  lymphatique  phaiyngien  :  amyg- 

dales  palatines,  pharyngée,  linguale.  Puis  sous  la  rubrique  d'angines  chroni- 

7W€8  diffuses,  je  décrirai  les  inflammations  de  la  muqueuse  portant  soit  sur  les 

glandes  mucipares  dont  elle  est  cribléc,  soil  sur  sa  trame  vasculo-conjonctivo. 

Mais,  avant   de  commencer  cetle  étude  analytique,  je  consacrerai   quelques 

pagesal'exposé  desconditions  éliologiques  et  pathogéniques  communes  èi  toutes 

les  variétés  d'angines  chroniques  non  spécifiques,  et  aux  grandes  indications 

Ihérapeutiques  et  prophylacliques   qui  en  découlent.  Ces  considérations  pré- 

liminaires  me  permettront  ensuite  d'(>tre  plus  bref  et  plus  précis  lorsque  j'aurai 

3  signaler  les  causes  spéciales  des  diverses  variétés  que  je  décrirai  succcssi- 

vemenl,  et  Ie  traitement  qui  leur  est  plus  particulièrement  applicable. 

Etiologie  et  pathogénie.  —  D  une  fa^on  générale,  les  angines  chroni- 
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ques  sonl  plus  rcpandues  dans  les  pays  froids  el  humides  que  sous  les  climats 
secsctchauds.  EUess'observentaussibienchezles  enfants  que  chez  les  adultes, 
mais  elles  affectent,  dans  Ia  majorilé  des  cas,  des  caraclères  dilTérents  aux  divers 
Ages.  Dèsla  seconde enfance,  et  souvent  méme  beaucoup  plus  tót,  elles  peuvent 
apparaitre,  et  leur  fréquence  augmente  encore  au  moment  de  Tadolescence 
et  après  la  puberté.  Chez  l'adulte,  elles  sont  très  communes,  et  ce  n'est  qu'aux 
approches  de  la  vieillesse  qu'elles  deviennent  plus  rares.  Elles  sont  k  peu  prés 
aussi  fréquentes  chez  les  individus  des  deux  sexes,  bien  que  certaines  variétés 
soient  certainement  plus  communes  chez  l'homme.  En  revanche,  la  femme  y 
est  très  exposée  h  Tépoque  de  la  ménopause. 

Les  sujels  diathésiques,  goutteux,  rhumatisants,  strumeuxsurtout,  sont  pré- 
disposes,  infmiment  plus  que  les  autres  sujets,  aux  angines  chroniques.  Il  en 
est  de  méme  des  personnes  qui  souffrent  de  troubles  digestifs  (dyspepsies 
diverses,  dilatation  atoniquc  de  Testomac,  constipation  habituelle)  et  des 
femmes  atteintes  d'inflammation  utérine  ou  simplement  de  troubles  de  la  fonc- 
tion  menstruelle.  Ces  influences  se  font  surtout  sentir  chez  les  malades  qui  ont 
un  temperament  nerveux,  hérc*ditaire  (névropathes),  ou  acquis  (neurasthéni- 
ques). 

Les  gens  qui,  par  suite  dun  vice  de  conformation  des  fosses  nasales  (élroi- 
tesse  congenitale,  déviations  ou  épaississements  de  la  cloison  du  nez),  ou  d*une 
alTection  de  la  muqueuse  pituitaire  (rhinites  hypertrophiques,  etc),  souffrent 
d*une  imperméabilité  nasale  les  obligeant  h  respirer  constamment  ou  Ia  plus 
grande  partie  du  temps  la  bouche  ou  verte,  sont  presque  tous  atteints,  è  des 
degrés  variables,  de  diverses  variétés  d*angines  chroniques. 

L*influence  des  professions  n'est  pas  douteuse.  Les  personnes  qui  sont 
obligées  de  parier  en  public,  orateurs,  prédicateurs,  avocats,  professeurs,  comé- 
diens  et  chanteurs,  sont  très  souvent  atteintes ;  et  en  pareil  cas,  ce  n'est  pas  seu- 
lement  la  fatigue  imposée  aux  organes  de  la  voix  et  de  la  parole  qu*il  faut 
incriminer,  mais  bien  aussi  la  nécessilé  des  inspirations  buccales  pendant  toul 
Ie  temps  oü  Ie  sujet  parle  ou  chante.  Les  gens  obligés  de  séjourner  habituelle- 
ment  dans  des  ateliei's  ou  des  magasins  oü  Tatmosphère  est  chargée  de  fumées, 
de  vapeurs,  ou  de  poussières  abondantes  ou  irritantes  sont  dans  Ie  même  cas. 
L'habitude  de  fumer  doit  encore  être  considérée  comme  une  cause  non  dou- 
teuse, surtout  lorsqu'on  s'y  livre  avec  exces.  Il  en  est  de  méme  des  abus 
alcooliques ;  et  ces  deux  causes,  la  dernière  surtout,  agissent  de  deux  fagons  : 
d'abord  par  Tirritation  locale  qu'elles  déterminent,  et  ensuite  par  les  dyspepsies 
qu'elles  provoqucnt.  Enfni  les  angines  chroniques  peuvent  encore  se  dévelop- 
per  par  propagation,  consccutivemcnt  h  des  rhinites  ou  è  des  stomatites  chro- 
niques antécédentes. 

Bon  nombre  de  ces  causes,  soit  isolées,  soit  associées  en  nombre  variable, 
sont  capables  de  faire  apparaitre  les  angines  chroniques  d'emblée;  mais  beau- 
coup agissent  surtout,  isolées  ou  associées,  soit  en  facilitant  Ie  passage  a  Tétal 
chronique  des  inllammations  aiguës  ou  subaiguös  non  spécifiques,  soit  en 
determinant  la  persistance  de  l'inflammation  sous  une  forme  chronique  et  non 
spécifique  consécutivement  aux  angines  aiguös  spéciOques.  Lobscrvation 
nous  montre,  en  effet,  que  les  angines  aiguös  doivent  être  considérées  comme 
les  causes  les  plus  fréquentes  et  les  plus  actives  des  angines  chroniques,  el 
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que  leur  valcur  étiologiquc  a  l'égard  de  ces  dernières  est  en  rapport  avec 
Tétendue  et  Ie  degré  des  lésions  anatomiques  de  la  muqueuse  qui  leur  sur- 
vivent.  Parmi  les  angines  aiguös  non  spécifiques,  celles  qui  exposent  Ie  plus 
les  malades  a  l'angine  chronique  consécutive  sont  les  amygdalites  :  palatines, 
linguales  et  pharyngëes.  Parmi  les  angines  aiguës  spécifiques,  il  faut  placer 
au  premier  rang  l'angine  scarlatineuse  et  Tangine  diphthérique.  La  rougeole, 
la  fiévre  typhoïde  mc^me  sans  angine,  la  coqueluche,  amènent  souvent  aussi 
des  angines  chroniques  k  leur  suite.  Les  diverses  angines  grippales,  observées 
lors  de  la  demière  épidémie  d'influenza,  ont  présenté  en  général  une  tendance 
marquée  k  prendre  la  forme  chronique. 

Toutes  les  causes  énumérées  ci-dessus  exigent,  pour  entrer  en  action,  l'inter- 
vention  des  micro-organismes.  J'ai  dit  plus  haut,  en  exposant  la  pathogénie 
des  angines    aiguës,  que    la    phagocytose    normale,   physiologique ,    de    la 
muqueuse  pharyngée,  s'accomplissait  silencieusement,  et  que  de  plus  son  acti- 
vité  pouvait  varier  dans  des  limites  assez  étendues  en  raison  du  nombre  et  de 
la  virulence  des  micro-organismes  k  combaltre,  sans  donner  lieu  k  aucun 
symptóme  d'inflammation  aiguë  tant  qu'elle  atteint  son  but,  qui  est  d'empê- 
cher  rinvasion  de  la  muqueuse  par  les  agents  infectieux.  Mais  si  la  fonction 
phagocytaire,  soit  en  raison  du  nombre  ou  de  la  virulence  des  micro-orga- 
aismes  contre  lesquels  elle  doit  lutter,  soit  k  cause  d*un  affaiblissement  de 
son  activité,  ne  réussit  qu'avec  peine  k  se  maintenir  k  la  limite  au  dele  de 
laquelle  elle  serait  insuffisante,  elle  ne  peut  Ie  faire  longtemps  ni  méme  y 
revenir  fréquemment  sans  qu'il  en  résulte  des  altérations  anatomiques  des 
lissus.  Bien  qu'en  état  de  résister  k  la  pénétration  des  agents  infectieux  et  k 
leur  fonctionnement  en  nombre  et  k  un  degré  Iels  qu'il  en  résulte  une  inflam- 
mation  aiguë,  la  muqueuse  pourra  cependant  n*être  pas  capable  d'empêcher 
que  les  produits  microbiens  soient  sécrétés  et  absorbés  en  quantité  suffisante 
pour  provoquer  une  irritation  cellulaire  persistante  ou  répélée.  Le  processus 
arrivera,  de  temps  en  temps,  jusqu'è  une  vaso-dilatation  légere  et  une  diapé- 
dèse  de  leucocytes  modérée,  qui  suffira  pour  assurer  la  défaite  des  micro- 
organismes  jusqu'è  ce  que  Tavantage  revienne  de  nouveau  k  ceux-ci,  et  ainsi 
de  suite.  Il  amënera  des  altérations  de  certaines  cellules  fixes,  la  prolifération 
de  certains  autres  éléments,  et  pour  peu  qu'il  dure  ou  qu'il  se  répète  k  courts 
iniervalles,  il  se  traduira  par  les  signes  de  Tinflammation  chronique  de  la 
muqueuse  du  pharynx.  S'il  resle  tres  superficiel,  l'inflammation  frappera  sur- 
loutles  glandes  mucipares  et  prendra  la  forme  d'un  catarrhe  chronique  vrai; 
s'il  siège  dans  les  couches  profondes  de  la  membrane,  la  phlegmasie  chronique 
sera  interstitielle  ou  parenchymateuse. 

La  pathogénie  de  Tinflammation  chronique  de  la  muqueuse  pharyngée  ne 
présente  donc  pas  de  différences  essentielles  avec  celle  de  son  inflammation 
aigué.  Ck)mme  celle-ci,  la  première  est  étroitement  en  rapport  avec  Tinsuffi- 
sance  de  la  fonction  phagocytaire  normale ;  elle  se  monlre  lorsque  cette  insui- 
fisance,  sans  atteindre  le  degré  nécessaire  k  Tapparition  d'une  phlegrnasie 
aiguë,  dure  longtemps  ou  se  répète  fréquemment.  Qu'elle  aboutisse  a  une 
phlegmasie  aiguë  ou  k  une  inflammation  chronique,  cette  insuffisance  de  la 
phagocytose  physiologique  est  toujours  le  résultat  des  mêmes  causes,  extrin- 
sèques,  ou  intrinsèques.  Elle  peut  dépendre,  soit  de  Texagération  de  la  quan- 
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tité  OU  de  la  virulence  des  micro-organismes  pathogènes,  soit  d'un  alTaiblisse- 
ment,  durable  ou  intermittent,  mais  se  répélant  k  de  courls  intervalles,  de  Ia 
vitalité  des  tissus.  Presque  toujours  la  pathogénie  est  complexe,  et  les  facteurs 
étiologiques  s'associent  de  fagon  è  réaliser  en  méme  temps  Ie  développemenl 
du  microbe  et  Taffaiblissement  du  terrain. 

Il  en  est  ainsi,  par  exemple,  de  la  genese  des  angines  chroniques  consécu- 
tives  aux  obstructions  nasales  permanentes.  En  effet,  les  fosses  nasales  et 
Ie  pharynx  nasal  ne  représentent  pas  seulement  un  filtre  destiné  è  retenir  les 
particules  solides,  inertes  et  vivantes,  entralnées  par  Tair  inspiré;  ces  cavités 
font  encore  fonction  d'appareil  de  calorification  et  d*hydratation  de  ce  fluide. 
Lorsque  Ie  nez  est  obstrué,  Ie  pharynx  buccal  est  directement  frappe,  è  chaque 
inspiration,  par  un  courant  d'air  k  la  fois  trop  chargé  de  poussières  et  de 
micro-organismes,  et  en  méme  temps,  Ie  plus  souvent,  trop  sec  et  trop  froid. 
Non  seulement  les  micro-organismes  viennent  tous  se  déposer  sur  une  région 
limitée,  mais  de  plus  la  sécheresse  et  la  température  du  courant  d*air  inspira- 
toire  irritent  la  muqueuse  et  y  provoquent  des  réactions  vaso-motrices  qui 
affaiblissent  sa  force  de  résistance. 

D'autres  réactions  nerveuses,  inhibitoires,  de  la  muqueuse  pharyngée,  de 
trop  faible  intensité  pour  causer  une  angine  aiguë  de  concert  avec  les  micro- 
organismes  qui  sont  les  hötes  habituels  du  pharynx,  pourront  cependant,  si 
elles  se  repetent  assez  souvent  et  pendant  assez  longtemps,  permettre  a 
ceux-ci  de  déterminer  une  angine  chronique.  C'est  vraisemblablement  ainsi 
que  se  développent,  k  la  suite  de  poussées  congestives  répétées  de  Tarrière- 
gorge,  les  angines  chroniques  qui  atteignent  les  femmes  nerveuses  soufTrant 
de  métrites  ou  de  troubles  menstruels ;  et  celles  des  dyspeptiques  ou  des  con- 
stipés.  Chez  ces  derniers,  Tangine  apparatt  d'autantplus  aisément  que  sa  réali- 
sation,  comme  celle  de  toutes  les  infections  en  général,  est  encore  facilitée  par 
Tabsorption  continue  des  produits  toxiques  résultant  des  fermentations  du  tube 
digestif. 

Dans  certains  cas,  par  exemple  dans  la  genese  des  angines  chroniques  par 
propagation  d'une  stomatite,  d'une  rhinorrhée  purulente,  etc,  Texagération 
de  Ia  quantité  des  micro-organismes  arrivant  au  contact  de  Ia  muqueuse 
semble  bien  jouer  un  róle  prédominant.  Dans  d'autres  au  contraire,  comme 
dans  ceux  oü  rinflammation  chronique  succède  k  des  angines  aiguës,  c*est 
évidemment  au  terrain  que  revient  la  part  Ia  plus  grande.  L*angine  chronique 
apparattra  alors  d'autant  plus  aisément  que  la  phiegmasie  aiguë  aura  laissé 
k  sa  suite  des  lésions  persistantes  plus  marquées;  et,  en  réalité,  elle  recon- 
nattra  pour  cause  prochaine,  non  pas  Ia  phiegmasie  aiguë  antécédente,  pen- 
dant toute  Ia  durée  de  laquelle  les  micro-organismes,  spécifiques  ou  non, 
avaient  joué  un  róle  actif,  mais  les  conséquences  de  cette  phiegmasie,  les  alté- 
rations  anatomiques  ayant  survécu  k  Ia  disparition  des  agents  infectieux.  Ces 
lésions  persistantes  font  de  Ia  région  oü  elles  siègent  un  locus  minaris  j'esisteti- 
iiw,  trop  vulnérable  désormais  pour  ne  pas  soull'rir,  a  quelque  degré,  du  con- 
tact de  divers  micro-organismes  d'ordinaire  inoffensifs,  et  qui  Ia  laissaient 
absolument  indifférente  autrefois. 

Lorsque  les  causes  ayant  provoqué  et  entretenu  Tangine  chronique  cessent 
d'agir,  ou  bien  que,  certaines  d'entre  elles  ayant  disparu,  les  autres  deviennent 
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impuissanies  ou  insuffisantes,  Tamélioration,  puis  la  guérison  complete  et 
(léfinitive,  peuvent  survenir.  Mais  cette  heureuse  évolution  n'est  pas  une  consé- 
quence  obligée  de  la  disparition  de  la  cause  nécessaire  h  la  genese  de  Tinflam- 
mation  :  si  rintervention  des  micro-organismes  est  un  facteur  indispensable  k 
Tapparition  et  au  développement  de  Tangine  chronique,  celle-ci,  è  un  moment 
donné,  semble  bien   êtrc   capable,   au  lieu   de   rétrocéder,   de  persister  et 
d'achever  son  évolution  pathologique,  bien  que  les  premiers  aient  disparu  ou 
sans  que  d*autres  y  contribuent.  Il  est  probable  qu'elle  peut  parcourir  ses  der- 
niers  stades  sans  que  ceux-ci  ne  reconnaissent  d'autres  causes  actuelles  qu*une 
inertie  de  la  vie  cellulaire,  ou  une  évolution  défectueuse  de  celle-ci  amenant 
des  transformations  morbides  successives  des  tissus.  A  la  vérité,  Thypertro- 
phie  stationnaire,  de  même  que  les  dégénérescences  cellulaires,  la  transforma- 
tion  fibreuse  et  Fatrophie  progressives,  dont  j'entends  parier  ici,  sont  bien 
plutót  des  conséquences  de  Tinflammation  que  des  stades  de  TmAammation 
elle-même.  Aussi  n'est-il  pas  étonnant  que  Tévolution  de  ces  diverses  lésions 
soit  étroitement  liée  è  TAge  du  sujet,  è  son  temperament  inné  ou  acquis,  k  son 
état  de  santé  actuel,  aux  diathèses  dont  il  peut  ótre  atteint,  k  toutes  les  causes 
enfin  pouvant  modifier  en  divers  sens  les  propriétés  vitales  de  ses  tissus.  C'est 
ainsi  qu*un  sujet  exempt  de  dia  these,  de  bonne  constilution,  encore  jeune, 
placé  dans  de  bonnes  conditions  hygiéniques,  pourra  aussi  bien  guérir  com- 
plètement  d'une  inflammation  gutturale   chronique  è  sa  période  d*état  que 
d'une  angine  aiguê,  si  les  causes  extrinsèques  ayant  amené  raffection  et  qui 
Tont  entretenue  jusque-lèi  viennent  k  disparaltre.  Au  contraire,  la  resHtutio  ad 
iniegrum  sera  plus  difficilement  atteinte  par  un  scrofuleux,  un  lymphatique, 
un  sujet  goutteux  ou  rhumatisant.  De  méme  les  régénérations  anatomiques 
s'obtiendront  difficilement  chez  un  vieillard,  oü  la  région  malade  aura  plutót 
tendanceè  Tatrophie  progressive.  Mais  il  importe  de  remarquerqueles  diverses 
lésions  consécutives  k  Tinflammation  se  monlrent  presque  toujours  sans  que 
ceJJes  qui  dépendent  d'une  phlegmasie  active  aient  disparu  autour  d'elles.  Ces 
altérations  peuvent  envahir  peu  k  peu  la  plus  grande  partie  de  la  gorge,  ou 
au  contraire  rester  circonscrites.  Alors  elles  évoluent,  isolement,  sur  les  divers 
points  qu'elles  frappent,  de  sorte  qu'il  n'est  pas  rare  de  les  voir  coïncider  chez 
Ie  même  sujet  :  par  exemple,  on  peut  constater  assez  fréquemment,  chez  les 
adultes,  Thypertrophie  des  amygdales  palatines  ou  surtout  de  Tune  d'entre 
elles  en  même  temps  que  Tatrophie  de  Tamygdale  pharyngée.  Le  plus  souvent, 
mais  non  toujours,  ces  difTérences  sont  en  rapport  avec  Töge  des  lésions.  Ainsi 
Tatrophie  se  montre  Ie  plus  souvent  après  que  Tinflammation  a  d'abord  donné 
lieu  k  rhypertrophie  progressive  des  tissus  qu'elle  avait  frappés;  en  d'autres 
lermes,  elle  représente  d'ordinaire  le  dernier  stade  du  processus  de  la  sclerose. 
Mais  on  peut  aussi  la  voir  apparattre  d'emblée,  ou  du  moins  la  voir  suivre 
rinflammation  sans  être  précédée  d'hypertrophie. 

L'atrophie  progressive  suit  une  marche  plus  ou  moins  lente,  mais  toujours 
continue,  tandis  que  Thypertrophie  progressive  procédé  toujours  par  poussées 
séparées  par  des  périodes  stationnaires  de  durée  variable.  C'est  ainsi  que  chez 
des  enfants  strumeux,  ou  simplement  lymphatiques,  on  peut  observer  bien 
souvent  des  hypertrophies  amygdaliennes  dont  on  peut  suivre  pendant  des 
mois  et  des  années  Ic  développement  et  Taccroissement  sans  jamais  constater 
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a  moindro  poussi^e  inflammaloirc,  et  qui  n'en  sont  cependant  pas  exemptes. 
On  nc  voil  pas,  ou  on  no  voil  que  des  Iraces  de  calarrhe  chroiiiquc;  mais,  en 
réalilé,  il   survienl  de  temps  en  temps  de  lëgères  poussées  d'inflaminalion 
parenrhymaleuse,  pendant  lesqnelles  Tamygdale  rougit  un  pcu  et  augmenle 
sensiblemeni  de  volume,  ('es  poussées  sont  si  courtes  et  si  bénignes  que 
Tenfant  ne  songe  pas  h  s'en  plaindre  si  on  n*appelle  pas  son  aitention  sur  ce 
point.  On  ne  les  conslale  souvent  que  par  hasard,  eten  examinaDt  la  goi^ 
dans  Ie  seul  hut  de  voir  si  Thypertrophie  tonsillaire  continue  k  faire  des  pro- 
grès ;  OU  bien  parce  <{u*une  tuméfaction  d*un  ganglion  angulo-maxillaire  un 
peu  douloureux  è  la  pression,  qu'on  a  reconnue  en  palpani  1^  cou,  porte  Ie 
médecin  è  examiner  la  gorge  bien  que  Tenfant  ne  s'en  plaigne  pas.  Aussi  bicn 
dans  ces  cas  que  dans  ceux,  tres  nombreux,  oü  les  amygdales  hyperlrophiées 
sont  fréquemment  atteintes  de  poussées  aiguös  ou  subaiguës,  il  est  probable 
que  les  micro-organismes  qui  ont  été  la  cause  du  développcment  de  rafTection 
peuvent,  sans  Ie  secours  des  autres,  déterminer  ces  poussées  consécutives; 
et  que  celles-ci  sont  alors  dues  h  des  agents  phlogogènes  ayant  pénétré  dans 
les  tissus,  y  vivant  silencieusemenl  d'ordinaire,  et  ne  sortant  que  de  temps  k 
autre  de  leur  inertie  fonctionnelle.  «  L'existence  de  grosses  amygdales  enflam- 
mëes,  dit  M.  Bouchard  (*),  est  un  indice  de  microbisme  latent;  dans  ces  foyers 
d'infection,  se  font  des  réveils  fréquents  d'une  inflammation  mal  éteinte;  il  est 
prudent  de  les  traiter  par  Tignipuncture.  » 

Quoi  qu'il  en  soit,  et  qu'il  s'agisse  de  phénomènes  attribuables  au  micro- 
bisme latent,  ou  de  nouvelles  invasions  microbiennes  facilitées  par  la  diminu- 
tion  de  la  résistance  de  la  muqueuse  k  structure  altérée,  Texistence  de  ces 
poussées  d'inflammation  subaiguë   est  un  fait  qu'il  faut  considérer  comme 
constant  dans  Ie  cours  des  amygdalites  et  des  angines  diffuses  chroniques.  Ces 
aflFections  peuvent  bien  présenter,  en  apparence,  une  marche  absolumcnt  chro- 
nique,  mais  en  réalité  celle-ci  est  toujours  interrompue,  pendant  la  majeure 
partie  de  l'évolulion  de  la  maladie  et  jusqu'^  ce  qu'elle  ait  guéri  ou  quelle 
ait  abouti  k  Tatrophie   conflrmée  de  toutes  les  régions  malades,  par  des 
poussées   inflammatoires  subaiguös  survenant  k  intervalles  variables.  Elles 
passent  dans  certains  cas  tout  k  fait  inapergues,   parce  qu'elles  sont  Irès 
courtes  et  tres  légères  et  se  réduisent  méme  parfois  k  une  légere  vaso-dila- 
tation  suivie  d'une  diapédèse  tres  discrete  de  leucocytes  et  d'une  exsudation 
séreuse  tout  k  fait  insignifiante,  mais  elles  ne  manquent  jamais  d'une  maniere 
absolue. 

Thérapeutique  et  prophylaxie.  —  Les  considérations  qui  precedent 
ont  déj^  pu  faire  prcssentir  que  Ie  traitement  des  angines  chroniques  esl 
presque  toujours  complexe ;  qu'il  échappe  k  toute  tentative  de  systématisatJon, 
et  varie  notablement,  non  seulement  suivant  les  lésions  et  leur  siège,  mais 
aussi  suivant  leurs  causes,  et  encore  suivant  les  sujets  qui  les  portent.  Ce 
traitement  est  presque  dans  tous  les  cas  une  tüche  extrêmement  ingrate;  il 
demande  du  temps,  exige  de  la  part  du  malade,  aussi  bien  que  de  celle  du 
médecin,  beaucoup  de  patience  el  de  persévérance,  el  ses  résullats  sont  tou- 
jours en  raison  directe  de  la  docililé  du  premier,  du  sens  clinique  et  de  Thabi- 

(')  Ch.  BouciiAiiD,  Thérapeutique  des  maladies  infectieuseSj  p.  256. 
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leié  technique  du  dernier.  Déduire  de  Texamen  clinique  les  indicaiions  è 
remplir  est  déjè  difficile;  choisir  judicieusement  les  moyens  de  les  remplir 
convenables  k  chaque  cas  particulier  Test  encore  davanlage. 

Les  indicaiions  causales  ne  doivent  jamais  ólre  négligées.  Si  elles  sont 
bien  remplies,  elles  aideront  loujours  les  inlerventions  dirigées  contre  les 
lësions  elles-mémes,  et  pourront  souvent  mettre  les  malades  k  Tabri  des  reci- 
dives. 

Lorsque  Ie  malade  est  diathésique  ou  atteint  de  quelque  état  pathologique 
général  hereditaire  ou  acquis,  on  devra  lui  prcscrire  Ie  régime  diététique, 
les  précautions  hygiéniques,  la  médication  hydrominérale  ou  pharmaceulique 
les  plus  propres  a  modifler  favorablement  les  troubles  de  la  nutrition  ou  des 
fonclions  dont  la  constatation  a  permis  de  diagnostiquer  la  maladie  générale. 
L'état  de  Ia  gorge  elle-même,  plus  souvent  qu'on  ne  Timagine,  permet  a  prioH 
de  soup^onner  des  élals  morbides  généraux  qu'on  constate  ensuite  d'une  fagon 
positive  :  Lasègue  disait  avec  raison  que  Texamen  de  la  gorge,  de  même  que 
relui  de  la  langue,  était  aussi  utile  au  médecin  que  celui  du  pouls.  Je  ne  veux 
pas  faire  ici  allusion  k  Tarthritisme,  qu'on  a  souvent  tendance  aujourd'hui  k 
affirmer  un  peu  légèrement  comme  autrefois  Y  «  herpétisme  »,  dés  qu'on  a 
regarde  la  gorge  d'un  malade  atteint  de  certaines  variétés  d'angines  chroniques 
pouvant  d'ailleurs  reconnattre  des  causes  tres  difTérentes.  J*entends  parier 
de  maladies  parfaitement  déterminées,  Ie  diabete,  par  exemple,  ou  Ie  mal  de 
Bright.  M.  Joal  a  eu  Ie  mérite  d'insistcr  sur  la  valeur  sémiologique  de  certaines 
«  angines  sèches  »  è  ce  doublé  point  de  vue.  Or  je  n'en  suis  plus  aujourd'hui 
k  compter  les  diabétiques  ignorés  dont  Tétat  de  la  gorge  m'a  permis  de  penser 
k  la  possibilité  de  la  glycosurie  avant  méme  que  celui  de  la  langue  et  des 
gencives  n'ait  accru  mes  soupgons,  dont  Texamen  des  urines  confirmait 
ensuite  la  justesse.  J*en  dirai  presque  autant  du  mal  de  Bright.  J'ai  même 
observé,  è  plusieurs  reprises  difTérentes,  des  faits  qui  m'ont  donné  ensuite  la 
possibilité  de  prédire  un  certain  nombre  de  fois,  et  plusieurs  mois  k  Tavance, 
Tapparition  de  la  néphrite  interstitielle  chez  des  malades  ne  présentant,  au 
moment  oü  je  les  voyais,  que  des  signes  encore  vagues  d'artério-sclérose 
cl  d'hypertension  artérielle,  mais  soulTrant  d'une  variété  un  peu  spéciale 
de  pharyngite  sèche  sur  laquelle  je  reviendrai  plus  tard.  Plus  d'un  médecin 
dont  Fautorité,  unanimement  reconnue,  rendrait  l'assertion  d'une  valeur 
indiscutable,  M.  Taprel  entre  autres,  pourrait  témoigner  aujourd'hui,  pour 
s'cn  étre  convaincu  sur  plusieurs  de  ses  propres  malades,  de  l'importance 
de  ce  signe  pronbstique,  sur  lequel  je  crois  ölre  Ie  premier  k  appeler  l'atten- 
tion. 

L'examen  de  la  gorge  peut  encore  donner  d'utiles  renseignements  sur  l'état 
des  voies  digestives ;  mais  je  nc  pourrais  insister  davantage  ici  sur  des  consi- 
déralions  de  ce  genre  sans  mériter  Ie  reproche  de  consacrer  k  la  sémiotique 
des  pages  que  je  dois  réserver  k  la  thérapeutique  générale  de  la  gorge.  On 
doil  d'ailleurs  toujours  s'enquérir  auprès  du  malade,  tanl  par  l'anamnèse  que 
par  lexamen  direct  de  l'abdomen,  la  palpation,  la  percussion,  la  succussion 
ctaubesoin  l'examen  chimique  des  liquides  gastriques,  de  l'état  de  ses  fonc- 
tions  digestives.  Lorsque  l'on  reconnaltra  qu'on  a  aiTaire  k  un  sujet  atteint 
de  dyspepsie  gastrique  ou  de  paresse  intestinale,  il  faudra  encore  traiter  avec 
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soin  les  troubles  digeslifs ;  et  Ton  verra,  dans  beaucoup  de  cas,  ramélioralion 
de  Fangine  chronique  marcher  parallèlement  è  celle  de  ces  demiers  avec  un 
Iraitemenl  tres  simple,  si  la  gorge  n'est  pas  malade  depuis  longtemps  et  les 
lésions  trop  avancées. 

Les  aiTeclions  utérines,  les  troubles  menstruels,  quand  la  chose  est  possible, 
devront  être  soignés  en  même  temps  que  la  phlegmasie  gutturale,  s'ils  coïn- 
cident  avec  elle,  et  surtout  s'ils  existaient  avant  elles  et  paraissent  avoir  joué 
un  röle  étiologique  de  quelque  netieté.  La  chlorose,  Tétat  névropathique, 
devront  aussi  être  recherches  et  traites. 

Les  dyspeptiques  et  les  femmes  atteintes  de  troubles  génitaux  ont  souvent, 
en  même  temps  que  des  angines,  des  rhinites  chroniques  relevant  de  la  même 
cause.  Intermittente  d  abord,  souvent  unilaterale  et  portant'  indifféremment 
tantót  sur  une  narine  et  tantöt  sur  l'autre,  de  préférence  sur  la  plus  étroite 
(déviation  ou  créte  de  la  cloison) ;  apparaissant  au  moment  des  poussées 
congestives  réflexes  de  la  gorge  et  d'une  partie  de  la  face  et  disparaissant  avec 
Ie  trouble  vaso-moteur  dont  elle  dépend ;  Tobstruction  nasale,  chez  ces  malades, 
devient  plus  tard,  au  bout  d*un  temps  variable,  permanente  et  bilaterale.  Cette 
condition  se  réalise  lorsque  la  muqueuse  nasale  (en  particulier  celle  du  cornet 
inférieur  oü  les  phénomènes  sont  surtout  marqués),  reldchée  par  suite  de  la 
répétition  des  poussées  congestives  ameuant  chaque  fois  sa  distension  exa- 
gérée,  a  pcrdu  son  élasticité,  recouvre  Tos  du  cornet  a  la  fa^on  d'un  sac  trop 
grand  pour  son  contenu,  ne  peut  plus  rcvenir  sur  elle-même  et  devient  bientöt 
en  quelque  sorte  variqueuse  dans  sa  couche  profonde.  A  cette  période, 
Tobstruction  nasale,  en  dehors  des  poussées  congestives,  n'est  pas  encore 
tres  accusée  ;  mais  la  nuit,  elle  devient  complete  du  cöté  oü  Ie  malade  est 
couché,  et  Tautre  narine  étant  insuffisante  pour  permettre  la  respiration, 
celle-ci  se  fait  par  la  bouche.  Plus  tard,  Ia  muqueuse  nasale  subit  la  dégé- 
nérescence  myxomateuse  qui  constitue  la  rhinite  hypertrophique  vraie,  et  la 
respiration  buccale  devient  obligatoire,  aggravant  encore  Fangine  chronique 
coexistante. 

Or  cette  dernière,  dans  les  cas  de  ce  genre,  ne  peut  guère  bénéficier  d'un 
traitement  direct  si  tout  d'abord  on  ne  s'attache  pas  k  rétablir,  par  une  inter- 
vention  directe  appropriéc,  la  perméabilité  nasale  compromise  ou  abolie.  A  Ia 
première  période,  celle-ci  peul  quelquefois  redevenir  normale,  ainsi  que  Tétat 
du  pharynx,  par  un  traitement  causal  convenable  amenant  la  guérison  de  Ia 
dyspepsie,  ou  de  la  métrite.  Mais  k  la  seconde,  et  mieux  encore  k  la  troisième, 
il  n'en  est  plus  de  méme,  et  il  devient  nécessaire  de  s*adresser  aux  moyens 
rhino-chirurgicaux. 

Avant  d'y  recourir,  on  devra  encore  s'assurer  que  Ia  congestion  chrcmique 
de  la  muqueuse  ne  dépend  pas  surtout  d'un  catarrhe  chronique  du  pharynx 
nasai  coexistanl :  on  peut  voir  en  elTet  chez  Tadulte  Ie  catarrhe  naso-pharyngien 
chronique  causer  une  turgescence  de  Ia  muqueuse  nasale  qui  diminue  dès 
Ie  début  du  traitement  de  Ia  lésion  du  pharynx  supérieur,  et  disparatt  quand 
celui-ci  est  guéri,  s'il  n'y  a  pas  encore  hypertrophie  vraie  de  la  pituitaire.  Il 
en  est  souvent  de  même  de  Ia  turaéfaction  de  cette  dernière  qui  accompagne 
ordinairemenl  Ihypertrophie  de  I'amygdale  rélro-nasale,  aussi  bien  chez  Ten- 
fant  que  chez  les  sujets  plus  Agés.  Malgré  ces  restrictions,  dont  Texposé  sufGt 
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è  moiilrer  que  Ie  médecin  se  trouve,  bien  souvent,  aux  prises  avec  des  diffi- 
cullés  d'apprëciation  dont  il  ne  peut  espérer  triompher  sans  quelque  expé- 
rience,  on  peut  considérer  qu'il  est  de  règle,  lorsqu'une  angine  chronique 
coïncide  avec  une  obstruction  nasale,  de  trailer  celle-ci,  sinon  avant  l'autre, 
du  moins  en  même  temps  qu*elle ,  si  Ton  veut  éviter  que  la  lósion  nasale, 
qu'elle  ait  élé  ou  non  la  cause  de  Tangine  actuelle,  ne  devienue  k  peu  prés 
sörement  la  cause  d'une  recidive  de  raffeclion  pharyngée.  Bien  entendu,  on 
se  trouve  fréquemment  en  présence  de  cas  oü  Thésitation  n'est  pas  possible, 
et  oü  Ton  doit,  de  toute  évidence,  soigner  Ie  nez  tout  d'abord  :  il  en  est  ainsi, 
par  exemple,  lorsqu'on  a  aiTaire  a  un  malade  se  plaignant  de  la  gorge,  et 
qu'on  trouve  atteint  d'obstruction  du  nez  causée  par  des  polypes  muqueux 
vulgaires. 

On  aura  souvent  beaucoup  de  mal  k  faire  perdre  au  malade  des  habitudes 
dont  résulte  une  irritation  directe  aussi  nuisible  qu'elle  serait  aisée  k  éviter  : 
celle  de  Tusage  du  tabac,  par  exemple.  Comment  espérer  encore  triompher 
facilement  et  fréquemment  des  résistances  (la  plupart  du  temps  d  autant  plus 
légilimes  qu  elles  sont  liées  aux  nécessités  de  Texistence)  que  provoque  presque 
loujours  Ie  conseil  de  prendre  un  repos  prolongé,  lorsque  Tangine  chronique 
s'observe  chez  une  personne  que  sa  profession  oblige  k  un  usage  constant  de 
la  voix  et  de  la  parole  en  public?  Le  médecin  ne  doit  cependant  pas  hésiter  k 
donner  ce  conseil  au  malade,  ni  se  lasser  de  le  lui  répéter.  Quelques  mois  de 
repos  pris  k  temps  pourront  parfois  suffire  k  rendre  au  malade  une  longue 
période  d'activité  professionnelle,  alors  qu'en  négligeant  d'y  avoir  recours  il 
eüt  élé  bientót  hors  d'état  de  remplir  ses  obligations. 

En  dehors  des  poussées  sub-aiguês  dont  j*ai  déjk  signalé  la  fréquence  dans 

la  plupart  des  variétés  d*angine  chronique,  le  traitement  de  Tangine  elle-méme 

devra  êlre  local  et  non  général.  Comme  les  traitements  généraux  dirigés  contre 

les  maladies  et  les  afTections  causales,  les  traitements  locaux  des  lésions  pharyn- 

gées  .seront  nécessairement  variables.  Tout  d'abord,  il  importe  de  remarquer  que 

ces  lésions  étant  Ia  plupart  du  temps  multiples  et  dilTérentes,  chez  un  même 

sujet,  chacune  d'entre  elles  peut  élre  justiciable  d'une  intervention  spéciale.  Le 

catarrhe  glandulaire,  Thypertrophie,  Tatrophie,  exigent  chacun  l'emploi  de 

moyens  distincts;  et  ceux-ci,  dans  beaucoup  de  cas,  ne  pourront  être  utilisés 

que  successivement.  D'aulre  part,   le  catarrhe   peut  provoquer  des  lésions 

hypertrophiques  des  éléments  anatomiques  voisins  des  glandes  primitivcment 

alleintes,  et  pareillement  l'hypertrophie  circonscrite  des  lissus  d'une  région  du 

pharynx  peut  ötre  Ia  cause  d'un  catarrhe  des  régions  voisines.  Le  médecin  ne 

saurait  donc  enlreprendre  les  traitements  successifs  des  diverses  lésions  conco- 

mitantes  en  commengant  indilTéremment  par  Tune  ou  par  l'autre;  il  est  indis- 

pensable,  s'il  veut  avoir  quelque  droit  k  espérer  d'obtenir  les  résultats  thérapeu- 

liques  les  meilleurs  et   les  plus  rapides,   qu'il  traite  d'abord  la  lésion  dont 

dépendent  les  autres.  Ia  plus  ancienne,  Ia  plus  importante.  La  guérison  de 

celle-ci  pourra  être  suivie  de  la  disparition  des  premières ;  disparition  parfois 

spontanée,  et  le  plus  souvent  du  moins  rapide  et  facile  k  obtenir.   S'il  veut 

arriver  k  se  rendre  compte,  avec  quelque  süreté,  de  Tordre  d'apparilion  des 

altérations  pathologiques  du  pharynx  ou  plutól,  et  pour  parier  d'une  fagon  plus 

générale,  des  rapports  de  cause  k  effet  qui  les  lienl  entre  elles,  Ie  médecin  ne 
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<loit  pa*  H?  ha:^r  aeulemenl  sur  Taspecl  objecüf  des  lësions.  car  il  sen  faut 
que  celui-r i  lui  donne  «les  renseigDemenls  sufGsants  dans  tous  les  cas.  II  doil 
f'hen.-lier  le*^  element «  «Ie  son  jugement  clinique  dans  l'anamnèse  et  dans  Jcs 
i^ultal>  «fu'il  aura  ohtenus  par  rexam«*n  mêdical  méthodique  et  complet  de 
«on  mala<ie.  Si  ceux-ci  lui  ont  fait  reconnaltie  un  étal  palfaologique  général, 
diathéi*i«jue  ou  autre.  qu'il  sait  avoir  tendance  a  favoriser  rapparition  de 
certaines  vari«^lés  «l'angines  chroniques :  uu  encore  une  maladie  d'un  appareil 
onifaniqup.  ausiri  bien  qu'une  afTeclion  localisêe  qu*il  est  en  droit  de  coDsi- 
«lérer  comme  cause  «Ie  rafTection  pharyngée  et  qu'il  sait  capable  de  détenniner 
de  pn'férence  certaines  lésions  plutót  que  d'autres:  il  pourra  souvent,  avec 
quelque  probabilité  tout  au  moins.  reconstituer  rhistoire  rétrospectiv-e  de  la 
marche  des  lésions  aciuelles.  et  en  déduire  des  indicaUons  thérapeutiques  pré- 
cieuses.  lei  encore.  les  résultats  obtenus  dépendront  pour  une  large  part  du 
scns  clinique  dont  Ie  médecin  fera  preuve. 

En  étudiant  successivement  les  diverses  variétés  d'angines  chroniques,  que 
nous  avons  distinguées  en  prenant  pour  base  de  notre  classification  la  lésion 
dominante,  nous  examinerons.  en  méme  temps  que  les  points  spéciauxde  leur 
étiologie,  les  inter\'entions  thérapeutiques  applicables  k  chacune  d'elles.  J'indi- 
querai  en  méme  temps  Ia  conduite  k  sui\Te  lorsque  surviennent  les  pouseécs 
sub-aiguês,  me  bomant  ici  a  faire  remarquer  qu'elle  variera  aussi  elle  suivant 
les  cas,  mais  qu>n  général  on  devra  suspendre  Temploi  des  moyens  utilisés 
pendant  que  TafTection  suit  une  marche  chronique.  et  les  remplacer  par  d'autres 
jusqua  la  disparition  de  la  poussée  inflammatoire.  Relativement  a  la  thérapeu- 
tique  locale  en  général.  je  nc  puis  me  dispenser  d*insister  ici,  plus  encore  que 
je  ne  Tai  fait  a  propos  des  angines  aiguês.  sur  Tutilité  de  Ia  connaissance  et  de 
riinbitüde  des  méth«>des  techniquesde  diagnostic  et  de  traitement  directs  diles 
rhinoHcopiquefi  et  Imyngo^opigues.  Ici.  elles  ne  sont  pas  seulement  ntiles. 
elles  sont  tout  a  fait  indispensables:  car  seules  elles  permettent  non  seulemenl 
détablir  un  diagnostic  exact  et  complet,  mais  encore  d*appliquer  Ie  traitement 
indiqué  de  facon  k  en  obtenir  les  résultats  qu'il  est  capable  de  donner.  Inde- 
pendamment  des  interventions  locales  dont  Ia  mise  en  oeuvre exige  Ie  concours 
actif  du  médecin,  il  en  est  dautres  que  Ie  malade  peutréaliser  lui-méme  :  ce 
sont  les  irrigations,  les  gargarismes,  les  inhalations  diverses,  parfois  möme 
cerüiinesnpplications  topiques,  des  insufnations  pulvérulentes  dans  Ie  pharynx 
nasal,  etc.  Ici  comme  dans  Ie  traitement  local  des  angines  chroniques,  l'emploi 
«les  antiseptiques  trouve  ses  indications. 

Pour  ce  qui  conccme  la  prophylaxie,  je  me  bomerai  k  renvoyer  Ie  lecteur  k 
ce  que  j*en  ai  dit  a  Toccasion  des  angines  aiguës.  Je  rappellcrai  seulement  la 
nécessité  de  soigner  sans  retard  les  lésions  consécutives  k  ces  inflammations 
f)haryngé«»s ;  de  faire  disparattre  les  lésions  nasales  s'il  en  existe ;  de  faire  con- 
tinuer  longtemps  les  lavages  antiseptiques  des  premières  voies ;  enfin  de  con- 
seiller  aux  mala«les  d'éviter  de  soumeltre  leur  gorge  au  contact  des  substances 
irritant«*s  dont  Taction  prolongée  peut  suffire  k  délerminer  des  phiegmasies 
chroniques. 
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II 

AMT6DALITES   CHROHIQUES;    ANGINES   GHRONIQUES 

GIRGONSGRITES 

§  1.  —  INFLAMMATIONS  GHRONIQUES  DES  AMYGDALES  PALATINES 

A.  —  Ajnygdalite  lacunaire  caséeuse. 

SYNONYMIE  :  Angine  folliculeusc  chronique  (Rilliet  et  Bartiiez). 

Définition.  —  Cette  affection  est  caractérisée  par  une  inflammation  chro- 
nique de  la  muqueuse  qui  tapisse  les  cryptes  tonsillaires,  ou  plus  exac temen t 
un  certain  nombre  de  ces  cryptes.  Cette  phlegmasie  a  pour  effets  de  reten tir 
sur  Ie  parenchymc  amygdalien  sous-jacent  oü  elle  donne  lieu  h  des  lósions 
variables  (sclerose  hypertrophique  ou  atrophique)  et  plus  ou  moins  niarquées; 
el  de  déterminer  k  la  longue  des  irrégularitës  de  calibre  (rétrécissements  annu- 
laires  et  dilatations  ampullaires)  des  lacunes  cr^'ptiques,  qui  facilitent  la  reten- 
tion,  dans  ces  cavités,  des  produits  de  sëcrétion,  de  desquamation  et  aulres, 
sous  forme  d*amas  caséeux  fétides  provoquant  k  leur  tour  des  processus  inflam- 
matoires. 

Syinptoinatologie(^).  —  Signes  physiques  et  caractères  objec- 

tils.  —  Le  plus  souvent,  lorsque  Taffection  est  arrivée  a  sa  période  d'état,  les 

amygdales  sont  augmentées  de  volume ;  leur  coloration  est  d*ordinaire  rouge, 

el  leur  surface  a  l'apparence  dépolie.  Les  orifices  cryptiques,  ou   plusieurs 

d'enlre  eux,  sont  d'ordinaire  rétrécis  et  peu  visibles,  et  certains  échapperaient 

è  la  vue  s'ils  ne  présentaient  entre  leurs  lèvres  des  masses  blanchdtres  ou 

blanches.  Parfois  celles-ci  n'apparaissent  que  lorsqu*on  comprimé  la  tonsille 

avec  Tabaisse-langue  ou  le  miroir  rhinoscopique.   Si  Ton  introduit  dans  les 

cryptes  ainsi  occupées  un  stylet  mousse  recourbé  en  crochet  sur  une  lon^ueur 

d'un  cenlimètre  et  demi  environ,  on  pénètre  dans  des  lacunes  anfractuouses 

communiquant  entre  elles,  et  on  peut  souvent  faire  ressortir  rextrémilé  du 

slylet  par  un  autre  orifice  cryptique  place  k  une  certaine  distance  du  premier. 

On  peul  ainsi  donner  issue  a  des  concrélions  casécuses  parfois  Irès  abon- 

dantes,  dont  la  forme  est  liëe  k  celle  des  lacunes  oü  cllcs  se   moulent,  et 

donl  le  volume  varie  de  celui  d*un  grain  de  mil  a  celui  dun  gros  pois.  La 

consistance  de  ces  concrélions  esl  pAleuse,  et   leur  odeur  le    plus  souvent 

infecle.   Quelquefois,  k  la  surface  de  Tamygdale,  on  peut  voir  des  taches 

jaunèlres  sous-épithéliales,  que  je  me  borne  ici  k  signaler,  et  dont  je  parlerai 

pluslard.  Les  amygdales  augmentées  de  volume  peuvent  faire  saillic,  ou  n'être 

^perlrophiées  que  dans  le  sens  antéro-poslérieur  et  écarter  les  deux  piliers 

^uxquels,  surtout  dans  ce  dernier  cas,  elles  adhèrent  le  plus  souvent  en  divers 

poinls. 

{')  Consultcz  Gampert,  Tfiêse  de  Paris,  1891,  n"*  142,  el  Sokolowski  et  Dnokowski,  Archives 
^  laryngologie,  189i,  n*  6  et  1892,  n-  i  et  2. 


110  MALADIES  DU  PHARYNX  ET  DE  SES  ANNEXES. 

On  peut  aussi  voir  raffection  porter  sur  des  amygdales  de  pelit  volume.  En 
pareil  cas,  on  conslate  que  les  altérations  siègent  parliculièrement  dans  deux 
points  de  la  glande ;  d'abord  dans  une  vaste  crypte  dont  rorifice  situé  k  peu 
prés  k  Tunion  du  tiers  supérieur  et  du  tiers  moyen  du  bord  antérieur  de 
Tamygdalc,  est  recouvert  Ie  plus  souvent  par  Ie  pilier  antérieur;  et  ensuite 
dans   les   orifices   cryptiques    de    Textrémité   supérieure    de   la   glande,    qui 
s'ouvrent  au  niveau  de  la  fossette  sus-amygdalienne.  Ces  petites  amygdales 
sont  Ie  plus  souvent  fibreuses,  Irès  dures,  et  moins  rouges  que  les  grosses 
amygdales  enflammées.  Généralement,  Tune  des  amygdales  est  plus  atteinte 
que  Tautre,  parfois  Tune  d'entre  elles  est  seule  atteinte.  Souvent,  en  soulevant 
Ie  pilier  antérieur,  on  voit  Tamygdale  malade  coiffée  par  une  sorte  d'opercule 
constitué  par  Ie  sommet  de  la  glande  elle-méme  (Gampert). 

Troubles  fonctionnels.  —  Les  malades  ne  sont  réduits  k  demander  des 
soins  que  longtemps  après  Ie  début,  et  seulement  k  cause  des  symptömes  dus 
k  la  rétention  des  concrétions  caséeuses.  lis  se  plaignent  d^ordinaire  de 
ressentir  une  odeur  et  un  gout  fétides,  et  beaucoup  les  rapportent  k  leur  vraie 
cause  et  se  soulagent  eux-mêmes  en  enlevant  leurs  concrétions  amygdaliennes 
avec  une  aiguille  k  tricoter  ou  un  crayon,  en  s^aidant  d*un  miroir  k  main.  En 
même  temps  ils  ressentent  une  gêne,  qui  se  manifeste  surtout  lorsqu^ils 
avalent  k  vide,  ou  plutöt  la  salive.  Il  est  plus  rare  que  cette  sensation  persiste 
pendant  les  repas.  La  douleur  k  la  déglutition  est  souvent  unilaterale,  et 
elle  s*irradie  k  Toreille  correspondante.  Exceptionnellement,  la  douleur  de  la 
tonsille  peut  même  donner  lieu  aux  symptömes  de  la  névralgie  faciale  (Schmidt, 
Gampert).  Eri  même  temps  que  la  douleur  k  la  déglutition,  il  existe  une  sen- 
sation de  corps  étranger,  de  piqüre,  de  chatouillement,  qui  provoque,  surtóut 
Ie  matin  au  lever,  des  acces  de  toux  tres  pénibles,  parfois  suivis  de  nausées 
et  de  vomisseraents  pituiteux.  Quelques  malades  accusent  une  sensation  de 
strangulation  au  niveau  des  régions  angulo-maxillaires.  La  plupart  localisent 
tres  bien  la  douleur  au  niveau  de  Tamygdale,  qu'ils  indiquent  en  portant  Ie 
doigt  sous  la  mftchoire,  entre  Tangle  de  celle-ci  et  la  corne  de  Tos  hyoïde. 
Les  troubles  de  la  voix  ne  sont  pas  rares,  mais  comme,  en  dehors  d*un 
catarrhe  laryngé  secondaire  possible,  ils  dépendent  surtout  des  adhérences 
staphylo-tonsillaires,  je  les  étudierai  k  propos  de  Thypertrophie  des  amygdales. 
Ces  divers  troubles  fonctionnels  deviennent  plus  intenses  après  que  Ie  malade 
a  pris  froid,  ou  s'est  fatigué  k  trop  parier,  ou  encore  a  fumé  avec  exces.  Chez 
les  femmes,  ils  augmentent  souvent  k  Tapproche  de  la  période  menstruelle. 
Certains  malades  ne  soufFrent  de  ces  symptömes  que  d'une  fagon  intermittente : 
après  s'être  débarrassés  de  quelques  concrétions,  ils  ont  une  rémission 
plus  OU  moins  complete  pendant  plusieus  jours.  Chez  d'autres  au  contraire 
les  accidents  sont  continus,  et  la  marche  chronique  de  Taffection  est  Ira- 
versée  par  des  poussées  inflammatoires  sub-aiguös  qui  surviennent  de  temps 
k  autre. 

Poussées  sub-aiguês.  —  Ces  poussées,  qui  durent  2  ou  o  jours  et  rareraent 
plus,  donnent  lieu  a  du  malaise,  a  de  rabaltemenl,  parfois  même  k  un  léger 
état  fébrilc,  avec  inappétcnce,  état  saburral  de  la  langue,  et  céphalalgie 
légere.  La  douleur  de  gorge  peut  êlre  tres  intense,  l'otalgie  tres  pénible;  les 
malades  peuvent  avoir  beaucoup  de  difficulté  pour  manger,  et  même  ne  parler 
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qu'avec  peine.  A  Texamen  de  la  gorge,  on  ne  irouve  pas  tout  d'abord  de 
signes  objeciifs  expliquant  les  symptómes  dont  Ie  malade  se  plaini  :  k  peine 
y  a-tril  un  peu  d*augmentation  de  volume  de  la  glande,  et  une  rougeur  un  peu 
plus  vive  k  Tentrée  des  orifices  cryptiques.  Mais  on  voit  que  ceux-ci  sont 
comblés  par  des  masses  caséeuses  jaunêtres  ou  d'un  jaune  un  peu  verdétre,  et 
l'exploration  avec  Ie  stylet  fait  reconnaltre  que  ces  amas  sont  beaucoup  plus 
adherents  aux  parois  cryptiques  que  lorsque  rafTection  évolue  chroniquement. 
On  ne  les  enlève  qu'avec  peine,  et  en  provoquant  un  léger  suintement  sanguin; 
Ie  lendemain,  on  les  trouvc  reconstitués,  mais  si  on  les  enlève  encore,  ils  ne  se 
reforment  plus  que  lentement  el  comme  k  Tordinaire.  On  peut  voir  aussi,  dans 
quelques  cas,  sur  la  surface  de  l'amygdale,  une  ou  plusieurs  taches  jaundtres 
de  petites  dimensions,  qu*on  reconnalt  aisément  dépendre  d'une  lésion  sous- 
épithéliale  (Sokolowski).  L'exploration  avec  la  sonde  en  fait  foi;  mais  ne 
permet  pas  de  trouver  d'orifice  cryplique  k  ce  niveau,  oü  la  pression  de  Tin- 
strument  est  douloureuse.  En  appuyant  néanmoins  un  peu  fortement  un  stylet 
pointu,  on  pénètre  dans  une  cavité  cryplique  distcndue  par  une  masse  péteuse, 
el  dont  on  a  percé  la  paroi  amincie.  On  reconnalt  alors  que  c*était  Tamincisse- 
ment,  laissant  voir  par  transparence  Ie  caséum  sous-jacent,  qui  donnait  a  cetle 
paroi  Tapparence  d*une  tache.  Dans  Ie  cas  contraire  il  peut  se  produire  au 
bout  de  quelques  jours,  au  niveau  de  la  tache,  une  petite  ulcération  qui 
aboutira  de  même  k  Touverture  de  la  cavité,  et  è  son  ëvacuation  plus  ou 
moins  rapide  suivant  les  dimensions  de  l'orifice  ainsi  produit.  Ce  processus 
répond  aux  poussées  inflammatoires  présentant  la  durée  la  plus  longue, 
3,  4  OU  5  jours. 

Anatomie  pathologique.   —  Je   ne  m'occuperai   ici  que  des   lésions 
des  lacunes  et  de  leur  paroi,  puisqu'clles  peuvent  atteindre  aussi  bien  des 
amygdales  hyperlrophiées  que  des  tonsilles  ayant  leur  volume  normal.  Ces 
lésions,  qui  ont  été  signalées  par  MM.  Cornil  et  Ranvier,  ont  été,  lout  récem- 
ment,  tres  bien  éludiées  par  Sokolowski  et  Dnockowski.  La  disseclion,  après 
^lation  avec  Tamygdalotome,  des  amygdales  atleinles  de   cette  afFection, 
inonlre  que  les  lacunes  sont  remplies  d'un  magma  pAteux.  Lorsqu'on  a  fait 
disparattre  celui-ci  par  Ie  lavage,  on   reconnalt  que  les  parois  des  cryptes 
présentent  des  aspects  difFérents  suivant  les  parties  qu'on  examine  successive- 
ment.  Sur  une  longueur  variable  et  généralement  k  partir  de  Torifice  de  la 
oryple  k  la  surface  de  la  tonsille,  Ie  calibre  de  la  lacune  se  trouve  tres  nolable- 
ment  rétréci.  La  paroi  est  épaissie,  présente  un  aspect  granuleux  et  villeux. 
Au  contraire,  plus  bas,  au-dessous  du  rétrécissement,  la  cavité  est  ectasiée,  et 
ses  parois  sont  amincies  et  lisses.  Ces  espaces  élargis  peuvent  se  voir  au- 
dessous   de   rétrécissemcnls   atteignant  plusieurs  cryptes  distinctes,    et  ils 
peuvent  communiquer  entre  eux.  Parfois  on  trouve  de  ces  espaces  dilalés  qui 
ne  communiquent,  ni  avec  d'autres  analogues,  ni  avec  un  orifice  cryplique ; 
celui-ci  et  la  partie  qui  lui  faisait  suite,  se  rétrécissant  de  plus  en  plus,  ont  fini 
pars'oblitérer  complètement  et  disparattre. 

L'élude  histologique  des  coupes  provcnant  de  préparations  durcies  fait 
reconnaltre  que  les  saillies  des  parois  cryptiques  et  leur  rétrécissement 
progressif,  en  certains  points,  sont  dues  k  Thyperlrophie  des  follicules  lympha- 
^ues  les  plus  voisins  de  la  surface  de  cette  paroi  :  en  s'hypertrophiant,  ils 
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renconireni,  du  cótë  de  la  surface  ëpilhéliale,  moins  de  rësistance  que  du  cólé 
du  parenchyme,  et  c'est  ainsi  que  leur  augmentation  de  volume  amène  un 
rétrécisseraent  concentrique  du  canal  cryptique.  A  ce  niveau,  les  leucocyles 
sont  abondants,  el  on  voit  que  répithélium  a  proliféré  el  desquamë.  Au  niveau 
des  parties  dilalées,  les  lésions  des  foUicules  voisins  manquent  Ie  plus  sou- 
vent, et  rëpithëlium  est  aplati. 

L'examen  du  contenu  caséeux  des  cavités  cryptiques,  sur  les  coupes  oü  on 
Ta  laissë  en  place,  montre  qu'il  est  presque  entièrement  composë  de  couches 
stratifiées  de  cellules  épithéliales  desquamées,  plus  ou  moins  allérëes,  mais 
tres  reconnaissables,  surtoul  k  la  périphérie,  prés  des  parois.  Les  leucocytes 
sont  en  nombre  assez  reslreint.  De  plus  on  constate  la  présence  de  micro- 
organismes  extrêmement  nombreux,  appartenant  k  des  espèces  diverses, 
pathogènes  (diplocoques,  staphylocoques,  etc.)  ou  saprophy  tes  (lepthothrix,  etc). 
Dans  les  parties  centrales  du  bouchon  surtout,  on  trouve  de  la  graisse,  des 
acides  gras,  de  la  cholestërine  et  parfois  des  grumeaux  calcaires. 

Lorsqu'on  ëtudie  des  amygdales  enlevëes  pendant  une  poussëe  inflamma- 
toire  sub-aiguö,  on  voit  que  la  desquamation  ëpithëliale  a  ëté  abondante  ei 
rapide,  car  les  noyaux  des  cellules  se  colorent  encore  k  une  distance  assez 
notable  de  la  périphérie  du  bouchon  caséeux.  Les  leucocytes  sont  aussi 
beaucoup  plus  nombreux;  les  parois  sont  hyperémiées. 

Étiologie  et  pathogénie.  —  Les  résultats  de  Tétude  anatomique,  joints 
k  ceux  de  Tobservation  clinique,  nous  font  comprendre  aisément  que  les 
symptömes  sont  Ie  rësultat  de  la  rétention  des  sécrétions  et  de  la  desquamation 
épithéliale  des  parois  cryptiques,  et  que  cette  rétention  est  due  au  rétrécisse' 
ment,  parfois  móme  k  l'occlusion  des  orifices  et  des  parois  cryptiques  au 
voisinage  de  ces  orifices. 

Ces  rétrécissements  concentriques,  causés  par  la  saillie  des  foUicules  sous- 
épithéliaux  hypertrophiés,  sont  Ie  rësultat  des  inflammations  catarrhales  répé- 
tées.  L'amygdalite  lacunaire  chronique  est  donc,  en  réalité,  la  conséquence 
des  amygdalites  aigu^s  superficielles,  des  angines  catarrhales  diffuses  qui  ne 
frappent  que  la  surface  des  amygdales  et  les  rëgions  de  ses  cryptes  les  plus 
voisines  de  Torifice  de  ces  canaux.  Les  amygdalites  cryptiques  aiguës  profon- 
des, les  inflammations  aiguës  s'étendant  è  toute  la  profondeur  de  la  crypte, 
ont  plutót  tendance  k  amener  un  rëtrécissement  de  la  paroi  dans  toule  son 
étendue,  aboutissant  k  son  occlusion,  qu'un  rétrécissement  liraité  k  la  région 
voisine  de  son  ouverture,  amenant  k  sa  suite  la  rétention  des  sécrétions  dans 
les  régions  sous-jacentes  et  l'ectasie  consécutive  de  celles-ci.  On  congoit  que, 
dans  ce  dernier  cas,  les  masses  caséeuses  altërées,  remplics  de  micro-orga- 
nismes qui  y  pullulent  aisément,  voisines  d'une  muqueuse  dont  la  rësistance  est 
alTaiblie  par  la  compression  progressive  qu'elle  subit,  soient  une  cause  fre- 
quente de  poussées  inflammaloires.  L'amygdalite  lacunaire  jcaséeusc  est  une 
maladie  rare  chcz  les  enfants.  On  ne  l'observe  guére  avant  la  6*  année.  A  partir 
de  Tügc  de  15  k  16  ans,  elle  devient  plus  commune;  Ie  plus  grand  nombre  des 
malades  sont  des  individus  des  deux  sexes  de  ^0  k  iO  ans.  La  plus  ^ée  de  mes 
malades  avait  62  ans. 

Diagnostic.  —  Le  diagnostic  est,  en  génëral,  facile,  et  souvent  les  rensei- 
gnements  donnés  par  le  malade  ou  Taspect  [des  amygdales  Timposent  dés  le 
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débui.  Mais  lorsque  les  symptómes  accusés  par  Ie  patiënt  permettent  seuls  de 
la  soup^onner,  il  est  nécessaire  de  rechercher  les  lésions  pour  ne  pas  les 
laisser  passer  inapergues.  On  les  trouvera  en  s'aidant  du  stylet,  en  ayant  soin 
de  repousser  Ie  pilier  anlérieur  en  dehors  avec  un  écarteur  pour  explorer  Ie 
bord  an teneur  de  la  glande  qu'il  cache  en  partie;  de  constater  avec  soin  Tétat 
du  sommet  de  la  glande  prés  de  la  fossette  sus-amygdalienne,  et,  s'il  y  a  lieu, 
celui  de  son  bord  postérieur  en  s*aidant  du  miroir  rhinoscopique.  Dans  eer- 
tains  cas  on  sera  obligé,  pour  que  Texploration  soit  complete,  de  procéder 
d  abord  k  la  rupture  des  adhérences  anormale  des  amygdales  et  des  piliers ;  ce 
qui  d'ailleurs  ne  peut  qu'étre  utilc  au  malade. 

La  mycose  leptothryocique  des  amygdales  se  différenciera  de  la  maladie  lacu- 
naire  en  ce  que  les  petiles  saillies  blanchdtres  et  pointues,  ou  les  petites 
laches  lisses  ou  aplaties  de  méme  couleur,  qui  la  caractërisent,  siègent  surtout 
entre  les  orifices  cryptiques,  sur  la  surface  de  la  glande  è  laquelle  elles  adhè- 
rent  fortement,  et  presque  toujours  aussi  cxistent  en  même  temps  k  la  base  de 
la  langue  et  k  la  paroi  pharyngée. 

Je  me  bomerai  k  signaler  ici,  comme  cause  d'erreur,  du  reste  facile  k  é'iter, 
la  tuberculose  caséeuse  de  Camygdule,  qui  sera  étudiée  plus  tard.  Il  ne  faudrait 
pas  non  plus,  en  présence  d'une  perte  de  substance  de  la  paroi  d*une  lacune 
close  è  la  suite  d'une  poussée  subaiguë  et  de  l'apparence  du  magma  casëeux 
ainsi  mis  en  évidence,  croire  k  une  gomme  amygdalienne  :  les  petites  dimen- 
sions  de  Torifice  ulcéreux,  et  son  peu  de  tendance  k  augmenter  ou  k  s*étendre, 
sa  cicatrisation  rapide,  au  bout  de  2  è  5  jours,  dés  que  Tévacuation  des 
coQcrétions  a  été  réalisée,  seront  les  éléments  qui,  de  concert  avec  Tanamnése, 
la  marche  de  TafTection,  la  notion  de  Textrême  rareté  des  gommes  syphili- 
liques  exclusivement  localisées  k  Tamygdale,  permettront  d*éviter  cclte 
crreur  de  diagnostic. 

Uexploration  k  Taide  du  stylet  ferait  reconnaftre  la  présence  d'un  calcul 
imygdalien,  coïncidence  possible,  car  les  calculs  sont  une  conséquence  assez 
rare,  mais  certaine,  de  Tamygdalite  lacunaire. 

Les  ctbcès  chroniques  introramygdaliens,  renfermant  du  pus  fluide,  ne  peu- 
vent  êlre  confondus  avec  raffection  qui  nous  occupe  ici.  Au  besoin,  Texamcn 
histologique  du  contenu  casëeux  d'un  abces  enkysté  perraettrait  de  fixer  un 
Jiagnostfc  douteux.  On  ne  trouverait  pas,  en  effet,  dans  un  cas  de  ce  genre, 
l'aspect  caractéristique  des  concrétions  de  l'amygdalite  lacunaire  :  cellules 
épilhéliales  desquamées,  slratifiées,  en  abondance  considérable,  et  leucocytes 
rares. 

Pronostic  et  traitement.  —  Le  pronostic  n^ofTre  pas  de  gravité,  mais 
laffeclion  est  extrêmement  tenace,  si  elle  est  abandonnée  k  elle-même.  La 
nieilleure  methode  de  traitement  est  celle  d'Hoffmann  et  de  Schmidt,  qui  a  été 
^'ulgarisée  en  France  par  Calmettes  et  ses  élèves.  Calmettes  lui  a  donné  le  nom 
i^discission  des  amygdales.  Elle  se  rapproche  beaucoup  d*une  vieille  methode 
fran^aise,  employee  autrefois  par  Blandin,  qui  traitait  les  grosses  amygdales 
enlesdéchiquetanl  k  Taide  d'une  pince  k  griffes  de  Museux.  Le  procédé  nou- 
veau consiste  k  introduire  dans  les  orifices  des  cryptes  malades  un  crochet 
niousse  (qu'on  peut  souvent  faire  ressortir  par  Torifice  d'une  crypte  voisine  en 
communicalion  avec  la  première),  et  de  rompre  ensuite,  par  traclion.  Ia  paroi 
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OU  Ie  pont  derrière  lesquels  se  trouve  ainsi  place  rinsiniment.  M.  Gampert 
recommande  avee  raison  de  frotter  ensuite  les  parties  cruentées  avee  un  topi- 
que  iodé;  c'est  une  prëcaution  antiseptique  iout  k  fait  jusiifiée.  On  rëpèle  la 
mêmc  manoeuvre  jusqu'è  ce  que  Touverture  de  ioutes  les  cavilés  ait  permis  de 
les  débarrasser  de  leur  contenu.  La  guérison  est  oblenue  rapidement ;  et,  même 
lorsque  les  amygdales  sont  grosses  (l'augmentation  de  volume  tenant  k  une 
véritable  hypertrophie  et  non  k  la  distension  de  la  glande  par  les  masses 
caséeuses),  on  les  voit  Ie  plus  souvent  diminuer  de  volume  assez  rapidement, 
dans  des  proportions  variables. 


B.  —  Hypertrophie  des  amygdales. 

Définition.  —  Lasègue  a  fait  observer  avee  raison  qu'en  dehors  de  tout 
état  pathologique  cliniquement  appréciable,  Ie  volume  des  amygdales  peul 
varier,  suivant  les  sujets,  dans  des  limites  assez  étendues.  Aussi  ne  doit-on 
considérer  comme  hypertrophiëes,  dans  la  pralique,  que  les  amygdales  assez 
volumineuses  pour  rélrécir  notablement,  par  leur  saillie  en  dehors  de  la  loge 
amygdalienne,  Tisthme  guttural  du  sujet  qui  les  porte;  ou  pour  exagérer,  par 
distension  mécanique,  Técartement  normal  des  piliers  antérieur  et  postérieur 
du  voile  palatin  du  même  cóté.  On  conQoit  que  Ie  volume  des  amygdales  hyper- 
Irophiées  ne  variera  pas  seulement  suivant  Ie  degré  de  Thypertrophie,  mais 
encore  selon  T^ge  des  sujets  :  aussi  peuvent-elles  mériter  cette  qualification 
lorsque  leurs  diraensions  n'excèdent  pas  celles  d'une  grosse  cerise,  chez  des 
jeunes  enfants,  aussi  bien  que  dans  les  cas  oü,  chez  des  malades  plus  dgés, 
elles  atteignent  celles  d'un  petit  oeuf  de  poule. 

Symptomatologie  (O-  —  Signes  physiques  et  caractöres  objectifs.  — 
Chez  des  sujets  ayant  Ie  pharynx  de  dimensions  sensiblement  identiques,  et 
dont  les  amygdales  hypertrophiées  préscntent  un  égal  volume,  celles-ci  peuvent 
cependant  se  trouver  k  des  distances  différentes  de  la  ligne  médiane.  Elles 
peuvent  être  saillantes,  nettement  dégagées,  surtont  en  avant,  des  piliers  du 
voile  qui  conservent  k  peu  prés  leur  écartement  normal  et  ne  sont  pas  gènés 
dans  leurs  mouvements.  Elles  semblent,  en  pareil  cas,  fixées  k  la  loge  amygda- 
lienne par  une  sorte  de  pédicule  (amydales  pédiculées) ;  et  si  leur  volume  est 
un  peu  considérable ,  elles  descendent  dans  Ie  pharynx  en  vertu  de  leur 
pesanteur,  et  leurs  pédicules  paraissent  s'allonger  {amygdales  pendantes).  Dans 
les  deux  cas,  Ie  rétrécissement  de  l'isthme  gutlural  est  Ie  phénomène  domi- 
nant. Si,  avee  un  volume  égal,  elles  restent  encastrées  dans  leur  loge,  oü  elles 
adhèrentpar  une  large  base,  tandisque  la  partie  externe  de  leur  région  adhère 
aux  piliers  du  voile  (amygdales  enchatonnées),  Ie  rétrécissement  de  Tisthme  sera 
moindre,  et  Ie  résullat  de  TafFeclion  Ie  plus  nettement  appréciable  sera  Técar- 
lement  des  deux  piliers  du  voile  du  même  cóté  paria  glande  hypertrophiée.  Au 
lieu  de  se  produire  dans  tous  les  sens,  il  peut  arriver  que  cette  augmentatioc 
de  volume  se  fasse  surtout  dans  Ie  sens  antéro-postérieur,  et  que  les  tonsilles 
hypertrophiées  soient  plutöt  apiaties   que  globuleuses.  En  pareil  cas,   elles 

(*)  CoDSultez  Balm E,  De  Thypertrophic  des  amygdales ;  These  de  Pari»,  1888. 
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adhëreni  k  la  loge  par  une  large  base,  et  par  leurs  bords,  aux  deux  piliers,  de 
sorte  qu'elles  ne  font  pas  de  saillie  nolable  en  dehors  de  eeux-ci  et  se  bornent 
è  les  écarter  Tun  de  Tautre ;  elles  ne  rétrëcissent  pas  Tisthme  guttural,  elles 
augmentent  sa  profondeur,  et  les  symptómes  auxquels  elles  donnent  lieu 
dépendent  de  la  gêne  qu'elles  imposent  aux  mouvements  du  voile  et  même 
k  ceux  du  larynx  (hypertrophie  latente). 

La  forme  des  amygdales  pédiculées  est  ordinairement  ovoïde,  k  petite  extré- 
mité  supérieure  ;  c'est-a-dire  la  même  que  celles  des  amygdales  normales.  Les 
amygdales  enchatonnées  présentent  souvent  une  forme  arrondie,  hémisphé- 
rique ;  mais  plus  souvent  encore  peut-être  elles  sont  irrégulièrement  piri- 
formes.  Ces  amygdales  peuvent  offrir  Tapparence  d'une  pyramide  irreguliere 
è  sommet  supérieur,  auquel  cas  la  fossette  sus-amygdalienne  peut  être  comblée 
par  un  prolongement  de  la  glande  adhérent  aux  deux  piliers  et  s'élevant  plus 
OU  moins  haut,  tandis  que  la  base  de  la  pyramide  ne  descend  pas  plus  bas  que 
d'ordinaire  dans  Ie  pharynx.  Dans  d'autres  cas,  la  fossette  sus-amygdalienne 
peut  rester  libre,  alors  que  la  base  de  la  pyramide  irrégulièrement  lobulée, 
fait  une  saillie  inférieure  notable  {amygdules  plongeantes).  Parfois  ces  deux 
conditions  se  trouvent  exceptionnellement  réunies. 

La  coloration  des  amygdales  hyper trophiées  est  tres  variable.  Elle  peut  ne 
différer  en  aucune  faQon  de  celle  des  amygdales  saines.  Souvent  elle  est  plus 
p4le,  et  varie  alors  depuis  Ie  gris  plus  ou  moins  jaunêtre  jusqu^è  une  teinte 
franchement  opaline  et  un  aspect  presque  translucide  (Lasègue).  Ou  bien,  au 
contraire,  cette  coloration  est  d'un  rouge  foncé,  quelquefois  livide  et  même 
violacée.  L'aspecl  de  la  surface  dos  tonsilles  n'est  pas  moins  variable  que  sa 
coloration,  Tantót  lisse  et  comme  polie,  elle  est  dans  d'autres  cas  villeuse  et 
grenue.  Parfois  même  elle  offre  une  apparence  végétante  et  pseudo-polypeuse, 
surloul  a  son  extrémité  supérieure.  M.  Balme,  qui  a  examiné  la  gorge  d*un 
grand  nombre  d'enfants  arriérés  ou  idiots  de  la  colonie  de  Vaucluse,  a  ren- 
contre tres  fréquemment  chez  eux  eet  aspect  pseudo-polypeux  des  amygdales 
hypertrophiées.  L'entrée  des  cryptes  peut  être  quelquefois  tout  k  fait  invisible, 
et  il  faut  alors,  pour  les  voir,  s'aider  d'un  stylet  en  forme  de  crochet  dont 
l'extrémité,  promenée  sur  la  glande,  s'engage  entre  les  lèvres  accolées  de  ces 
orifices ;  ou  bien  encore  exercer  sur  la  glande,  d'avant  en  arrière,  une  légere 
pression,  ce  qui  peut  faire  sourdre  des  lacunes  un  mucus  opalin  ou  transpa- 
rent.  Si  Ton  fait  de  cette  faQon  sortir  des  cryptes  une  matière  blanc  jaunAtre, 
c'est  qu'il  y  a  de  Tamygdalite  lacunaire  en  même  temps  que  de  l'hypertrophie 
parenchymateuse ;  et  cette  constalation,  ainsi  qu'on  l'avu  précédemment,  n'est 
pas  sans  importance,  parce  qu'elle  exige  un  mode  de  traitement  particulier, 
avant  loute  autre  intervention.  Dans  certains  cas,  surtout  déjè  un  peu  anciens 
el  k  la  suite  de  poussées  inflammatoires  aiguës  ou  subaiguës,  Tamygdale 
hypertrophiée  peut  être  irreguliere,  et  séparée  en  plusieurs  lobes  inégaux  et 
tout  k  fait  distincts  par  des  dépressions  profondes  répondant  k  des  tractus 
flbreux  rétractés.  En  cas  d'amygdales  enchatonnées,  il  arrive  parfois  que  la 
limite  entre  Ie  pilier  antérieur  et  la  glande  est  k  peine  sensible;  il  semble 
qu'entre  les  deux  s'étende,  k  la  fagon  d'un  pont,  une  néo-membrane  souvent 
gamie  d'arborisations  vasculaires. 

La  consistance,  au  toucher  digital,  est  variable  ;  tantót  la  glande  est  moUe, 
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cl  semble  méme  friable,  lorsque  sa  surface  est  grenue  et  sa  muqueuse  tres 
amincie;  tantöt  au  contraire  elle  est  ferme,  soit  élastique,  soit  dure,  rénitente, 
comme  cartilagineuse.  Assez  souvent,  enfln,  elle  semble  ne  présenter  aucune 
difTérence  appréciable  avec  la  consistance  normale  de  l'amygdale  saine. 

Troubles  fonctionnels.  —  L'hypertrophie  des  amygdales,  lorsqu'elle  restc 
modérée,  n'a   certainement  pas   sur  l'état  général  des  sujets   atteints   une 
influence  nocive  aussi  marquée  qu'on  Ta  cru  longtemps.    Elle  nuit  k  leur 
santé  parce  que,  dans  la  majorité  des  cas,  elle  coïncide  avec  des  poussées 
d*amygdalite  aiguë   qui  se  reproduisent  avec  une  fréquence  variable.  Ces 
poussées  aiguës  entravent  Ie  développement  des  jeunes  sujets  en  lui  imposant 
des  temps  d'arrét,  comme  toutes  lés  maladies  infectieuses ;  et  leur  répétition, 
méme  chez  les  individus  ayant  dépassé  la  puberté  et  déjèi  parvenus  k  Tdge 
adulte,  est  toujours  une  chose  fècheuse  dont  on  ne  saurait  contester  les  mul- 
tiples  inconvénients.  Elle  nuit  encore  k  Tétat  général  des  sujets  parce  qu'elle 
amène  chez  quelques-uns  d'entre  eux,  surtout  chez  des  nerveux,  des  troubles 
fonctionnels  multiples.  Mais  on  peut  dire,  sans  crainte  d'avancer  un  paradoxe, 
que  Ia  plus  grande  partie  des  conséquences  fAcheuses  que  lui  ont  attribuées 
Dupuytren,  Robert,  Lambron  et  d'autres  ne  sont  point  sous  sa  dépendance 
dans  la  tres  grande  majorité  des  cas.  Elle  ne  serait  capable  de  les  déterminer, 
a  elle  seule,  que  si  elle  était  k  un  degré  assez  accentué  pour  compromettre 
notablement  les  fonctions  respiratoires ;  et,  sauf  dans  les  cas  extrêmes,  ces 
troubles  morbides  relèvent  de  Timperméabilité  nasale  causée  par  Thypcrtrophie 
du  tissu  adénoïde  du  pharynx  nasal,  manquent  lorsque  Thypertrophie  des 
lonsilles  n'est  pas  accompagnée  de  cette  dernière,  et  apparaissent  lorsque 
cclle-ci  existe  indépendamment  de  Thypertrophie  tonsillaire.  Si  les  auteurs 
précités  ont  commis  sur  ce  point  une  erreur  d^interprétation  qui  n'est  pas 
discutable  aujourd'hui,  cela  tient  k  ce  que,  dans  la  tres  grande  majorité  des 
cas,  et  surtout  chez  les  jeunes  sujets  (auxquels  d'ailleurs  se  rapportent  parti- 
culièrement  les    assertions   qu'ils  ont  émises),   Thypertrophie  de  Tamygdale 
pharyngée,  qu'ils  ne  soupgonnaient  pas,  coïncide  avec  celle  des  amygdales 
palatines,   qu'ils   observaient.   Aussi  renverrai-je    I'étude    des  conséquences 
diverses   de  Tinsuffisance   respiratoire  aux   pages  destinées   k  Thistoire  de 
rhypertrophie  de  Tamygdale  pharyngée. 

Je  ferai  remarquer  toutefois,  dés  maintenant,  que  lorsque  les  tonsilles 
palatines  acquièrent  un  volume  considérable  chez  un  sujet  dont  la  cavité 
pharyngienne  est  étroite  et  peu  profonde,  elles  deviennent  un  obstacle 
sérieux  k  la  respiration.  Les  deux  glandes,  juxtaposées,  opposent  une  véri- 
table  barrière  au  passage  du  courant  d'air  qui  va  des  fosses  nasales  au  larynx, 
et,  méme  si  Ie  nez  et  Ie  pharynx  nasal  sont  perméables,  la  respiration  nasale 
devient  insuffisante.  Le  sujet  est  reduit  k  respirer  la  bouche  ouverte,  et  encore 
n'y  parvient-il  pas  sans  peine.  A  chaque  inspiration,  il  contracte  inconsciem- 
ment  les  muscles  élévateura  du  voile  pour  obtenir  le  plus  d'espace  possible 
entre  celui-ci  et  la  base  de  la  langue,  et  ne  peut  éviter  que  chaque  inspiration 
soit  accompagnée  d'un  léger  sifflement  pharyngé  qui  témoigne  de  Fétroitesse 
de  Torifice  qui  donne  passage  k  l'air.  Lorsque,  pendant  le  sommeil,  le  voile 
palatin  pend  et  demeure  inerte,  la  luetle  et  les  bords  libres  situés  de  chaque 
cóté  d'clle  viennent  s'appliquer  k  la  base  de  la  langue.  Le  sujet  respirant  tou- 
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jours  par  la  bouchc,  Ie  courant  d'air  inspiratoire  est  obligé  de  se  frayer  péni- 
blemenl  un  passage  entre  la  base  de  la  langue  et  Ie  voile,  que  l'hypertrophie 
des  amygdales  empêche  d*être  attiré  en  arrière  par  la  colonne  d*air,  et  il  ne 
pénètre  que  par  un  espace  lineaire  tres  étroit,  en  quantité  insuffisante,  et  en 
produisant  un  bruit  plus  ou  moins  intense  (ronflement).  Cette  dyspnée  pha- 
ryngienne  est  encore  plus  intense  lorsqu*è  Thypertrophie  tonsillaire  vient  se 
joindre  une  amygdalite  aiguö ;  on  peut  voir,  en  pareil  cas,  survenir  un  véri- 
table  tirage  et  des  signes  d*asphyxie  qui  rendent  nécessaire  Tablation  immé- 
diate  d'une  amygdale,  malgré  les  risques  (qui  semblent  d'ailleurs  avoir  été 
exagérés)  d'hémorrhagie  consécutive. 

Indépendamment  de  ces  troubles  respiratoires  d'origine  mëcanique,  et  qu'on 
n'observe  que  dans  les  cas  extrêmes,  Thypertrophie  tonsillaire  peut,  surtout 
chez  les  gens  nerveux,  en  déterminer  d'autres  que  je  considère  comme  de  sim- 
ples réactions  nerveuses,  accidents  réflexes  è  point  de  départ  amygdalien  (*). 
Cest  ainsi  que  la  toux,  déjè  signalée  précédemment  comme  un  symptóme 
de  Tamygdalite  lacunaire,  n*est  pas  beaucoup  plus  rare  dans  ralTection  qui 
nous   occupe.   Dupuytren  ('),  k  qui    celte  toux   amygdalienne  n'avait  point 
échappé,  Tatlribuait  k  un  catarrhe  bronchique  concomitaht;  mais  Robert(^), 
n*ayant  rien  trouvé  k  Tauscultation,  en  faisait  un  phénomène  puremcnt  sympa- 
Ihique.  Wagner  est  moins  prés  de  la  vérité  en  Tattribuant  k  une  laryngite: 
ses  caractéres,  sa  constance,  sa  marche,  son  apparition  facile  k  déterminer  par 
Ie  frottement  de  Tamygdale  avec  un  stylet  ou  sa  cautérisalion  avec  Ie  galvano- 
cautère  sans  anesthésie  locale  préalable,  et  enfin  sa  disparition  immédiatement 
après  Tamygdalotomie  ou  dés  les  premières  ignipunctures  de  la  glande,  me 
paraisseot  dëmontrer  péremptoirement  sa  nature  et  sa  cause.  Les  auteurs  qui 
Tont  observée  les  premiers  Tont  surtout  vue  chez  des  enfants ;  mais  elle  peut 
aussi  se  montrer  chez  des  adultes.  Chez  les  enfants,  les  adolescents,  les  indi- 
vidus  ayant  depuis  peu  dépassé  TAge  de  la  puberté,  Ia  toux  est  quinteuse,  ellc 
se  montre  de  préférenCe  par  acces,  Ie  plus  souvent  nocturnes,  parfois  matuti- 
naux  ou  plutöt  vespéraux,'  et  cesse  dans   Tintervalle.  Elle  revient  presque 
périodiquement,  ou  du  moins  assez  réguliérement  au  méme  moment  de  la 
joumée  ou  de  la  nuit,  et  est  extrêmement  tenace  et  rebelle  aux  moyens  médi- 
caux.  Chez  les  adultes,  Ie  plus  ordinairement  on  n'observe  pas  de  toux  quin- 
teuse revenant  par  acces,  mais  bien  des  secousses  de  toux  isolées,  altemant 
avec  des  c  rdclements  »  sonores,  présentant  souvent  des  paroxysmes  k  cer- 
lames  heures  de  la  journée,  quelquefois  presque  constants  pendant  tout  Ie  jour, 
mais  cessant  pendant  les  repas  et  pendant  Ie  sommeil.  La  toux  amygdalienne 
revel  Ie  plus  souvent  ces  caractéres  chez  les  sujets  dont  les  amygdales,  sclé- 
reuses,  dures,  lobulées,  présentent  un  prolongemen^t  inférieur  plus  ou  moins 
volumineux. 

Vasthme  dmygdalien,  bien  qu'infiniment  rare,  a  été  observé  un  certain 
üombre  de  fois.  Schmidt,  Parker,  et  plus  récemment  M.  Rendu,  ont  observé 

O  De  quelques  phénomènes  névropathiques  réflexes  d*origine  amygdalienne ;  Archives 
<fc  laryngologie,  15  avril  1888. 

O  DüPüYTHEN,  CUniqtte  chirurgicale^  1839. 

ORoBERT,  Mémoirc  sur  Ie  gonflement  chronique  des  amygdales;  BuU.  géti.  de  thérapeu" 
'»9u«,  1843.  • 
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des  sujets  atteints  d'asthme  bronchique  ayant  apparu  consécutivemenl  k 
l'hypertrophie  tonsillaire,  et  disparu  aussitót  après  ramygdalotomie  alors 
qu'ils  avaient  résisté  aux  iraitemenis  médicaux  antécédents.  Mais  ne  peul-on 
penser  que  robservation  prolongée  de  ces  sujets  permettrait  vraisemblable- 
menl  de  voir  Tasthme  reparaltre  plus  tard,  sous  quelque  autre  influence?  Que 
Tasthme  puisse  partir  de  Tamygdale,  du  nez,  ou  de  Tutérus,  ou  de  Testomac, 
Ie  fait  n  est  pas  discutable.  Mais  pour  que  la  réaction  consécutive  k  la  lésion 
de  1*UQ  de  ces  organes  se  traduise  par  un  acces  d'asthme,  il  faut  que  cette 
lésion  atteigne  non  seulement  un  sujet  nerveux,  mais  encore  un  nerveux 
appartenant  k  une  categorie  spéciale  de  névropathes  chez  lesquels  les  attaques 
d'asthme  apparaissent  avec  une  extreme  facilité. 

Les  troubles  de  la  phonation  portent  surtout  sur  Ie  timbre;  celui-ci  est  géné- 
ralement  sourd,  mais  la  voix  n*est  pas  nasale  si  Ie  nez  ou  Ie  pharynx  nasal  ne 
sont  pas  obstrués.  L'articulation  est  défectueuse,  la  parole  est  comme  pèteuse, 
et  il  semble  que  les  malades,  les  enfants  surtout,  parlent  avec  Ia  cavité  buc- 
cale  enduite  d'une  substance  visqueuse  tendant  k  agglutiner  entre  elles  les 
diverses  parties  de  la  bouche  et  du  palais.  Les  enfants  tout  jeunes,  qui  onl 
déjè  de  grosses  amygdales,  ont  beaucoup  de  peine  k  apprendre  k  parier,  et 
leur  langage  est  pendant  longtemps  inintelligible  aux  personnes  qui  ne  vivent 
pas  avec  eux.  Chez  les  adultes,  les  troubles  vocaux  ne  deviennent  en  général 
un  peu  accentués  que  si  Thypertrophie  est  elle-même  un  peu  considérable. 
Toutefois,  chez  les  orateurs,  professeurs,  chanteurs  et  autres  gens  obligés 
par  leur  pro  fession  k  un  usage  constant  de  la  voix,  celle-ci,  sans  avoir  les 
caractères  de  la  «  voix  amygdalienne  »  ni  cesser  d'être  normale  dans  la  con- 
versation  ordinaire,  peut  s*altérer  de  fa^on  k  rendre  Ie  sujet  incapable  de 
parier  ou  chanter  en  public  un  peu  longtemps  sans  fatigue,  et  Ie  mettre 
alors  dans  Tobligation  de  se  reposer  sous  peine  d'enrouement  et  de  dys- 
phonie  progressive.  Ce  sont  surtout  les  malades  porteurs  de  grosses  amyg- 
dales euchatonnées  qui  sont  atteints  de  ces  accidents ;  mais  ils  peuvent  être 
observés  aussi  sans  que  l'amygdale  soit  notablement  hypertrophiée,  et  dé- 
pendre,  en  pareil  cas,  des  adhérences  des  tonsilles  aux  piliers,  au  pilier 
postérieur  surtout.  Michel  (de  Cologne),  qui  a  étudié  avec  soin  ces  troubles 
vocaux  d'origine  staphylo-tonsillaire,  en  a  tres  clairement  élucidé  Ie  méca- 
nisme.  Pour  que  la  voix  soit  claire,  il  faut  que  Ie  voile  du  palais,  et  son  are 
postérieur  surtout,  soit  parfaitement  mobile  et  puisse  s*élever  au  niveau 
nécessaire  avec  rapidité  et  sans  gêne  aucune.  Le  larynx  et  Ie  voile  palatin 
sont  solidaires  :  le  muscle  pharyngo-staphylin  contribue  en  effet,  k  Taide  de 
ses  flbres  ex  ternes  terminales  qui  se  fixent  au  bord  postérieur  du  cartilage 
thyroïde,  a  tendre  les  cordes  vocales  en  attirant  le  thyroïde  en  haut  et  en  le 
faisant  basculer  en  avant.  Si  l'action  de  ce  muscle  est  insuffisante,  ce  mouve- 
ment d'élévation  du  thyroïde  Test  aussi,  et  par  suite  la  tension  des  cordes  et 
la  fermelure  de  la  glotte  deviennent  imparfaites.  Or,  si  les  amygdales  sont 
trop  grosses  et  qu'elles  compriment  les  piliers,  ou  bien  si  elles  adhèrent  a 
ceux-ci  et  surtout  au  pilier  postérieur;  les  mouvements  du  voile  seront  moins 
étendus  ou  tout  au  moins  ils  seront  moins  faciles;  le  sujet  ne  les  exécutera 
pas  sans  efTort,  il  se  fatiguera  rapidement,  et  bientót  deviendra  incapable  de 
Jeur   donner  Tamplitude  et  l'énergie  nécessaires  pour  qu*ils  coniribuent  éi 
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assurer  aux  fonctions  vocales  du  larynx  la  régularité  sans  laquelle  Torateur 
OU  Ie  chanteur  ne  peuvent  suffire  k  leur  idche. 

Les  iroubles  digesiifs  les  plus  fréquenls  sont  la  gêne  de  la  déglutition  et  les 
vomituritions.  La  première  est  peu  marquée  d'ordinaire  en  dehors  des  pous- 
sées  inflammatoires,  et  se  traduit  Ie  plus  souvent  par  une  maladresse  guttu- 
rale qui  exposé  les  malades,  les  enfants  surtout,  k  avaler  fréquemment  de 
trarers,  et  les  oblige  k  manger  tres  lentement.  Ce  fait  est  dü  a  la  difficulté 
que  Ie  voile  du  palais  éprouve  k  exéculer  régulièrement  ses  mouvements, 
surtout  lorsque  de  grosses  amygdales  enchatonnées  exercent  une  pression 
excentrique  qui  écarté  Tun  de  Tautre  les  deux  piliers,  antérieur  et  postérieur, 
de  chaque  cöté.  Les  vomituritions  peuvent  manquer  complètement,  tandis  que 
certaios  sujets,  au  contraire,  ont  des  nausées  au  moindre  attouchement  de  la 
gorge  avec  un  corps  étranger,  ou  méme  en  faisant  la  toilette  des  dents.  Les 
enfants  surtout  vomissent  parfois  avec  une  extreme  facilité,  soit  lorsqu'ils 
avalent  de  travers,  soit  lorsqu'ils  toussent.  Ces  vomituritions,  symptóme 
frequent  d*ailleurs  des  diverses  angines  chroniques,  disparaissent  après  la 
guérison. 

Les  iroubles  de  Vome  sont  un  symptóme  assez  fréquenunent  observé.  Je  ne 

parle  pas  ici  des  surdités  qui  dépendent  d'un  catarrhe  naso-pharyngien,  de 

tumeurs  adénoïdes,  etc,  et  qui  doivent  étre  considérées  comme  de  simples 

coïncidences ;  mais  seulement  de  celles  qui  sont  sous  la  dépendance  directe  de 

rhyperirophie  tonsillaire.  Celle-ci  a  été  longtemps  attribuée  k  la  compression 

directe  exercée  par  Tamygdale  sur  Ie  pavillon  tubaire ;  condition  anatomique- 

ment  irréalisable.  Guersent('),  qui  partageait  cette  opinion  avec  ses  prédé- 

cesseurs,  avait  remarqué  que  la  diminution  de  Touïe  était  plus  frequente  chez 

les  sujels  porteurs  de  grosses  amygdales  enchatonnées.  Je  crois  que  Ie  fait 

esl  vrai,  mais  qu'il  ne  faut  pas,  comme  Guersent,  en  chercher  Texplication 

dans  une  compression  de  Torifice  tubaire.  C*est  la  compression,   Ie  refoule- 

menl,  la  distension  continue  des  piliers  du  voile  par  Tamygdale  enchatonnée, 

que  je  crois  devoir  accuser;  il  en  résulte  en  efFet  une  gêne  permanente  des 

mouvements  du  voile,  qui  finit  par  être  atteint  d'une  véritable  parésie.  Le 

peristaphylin  externe  cesse  de  se  contracter  avec  une  énergie  suffisante  pour 

cnlrouvrir  Torifice  tubaire  k  chaque  déglutition.  M.  Noquet('),  qui  admet 

aussi  une  parésie  du  muscle  tenseur  palatin,  Tattribue  au  catarrhe  chroniquc 

de  la  muqueuse  du  voile.  Dans  quelques  cas,  j'ai  vu,  en  Tabsence  de  Iroubles 

de  Taudition,  de  lotalgie  intermittente,  qui  a  disparu  après  Tablation  ou  la 

deslruction  de  la  tonsille  hypertrophiée.  Ces  douleurs  d'oreilles,  ainsi  qu'on 

Va  vu,  s*observent  également  dans  le  cours  de  Tamygdalite  lacunaire  caséeuse. 

Formes  cliniques.  Marche.   Terminaisons.   —    Les  variétés  d'aspect  qm*. 

présentent  è  lexamen  objectif  les  amygdales  hypertrophiées  sont  reliées  pour 

une  large  part  k  Tancienneté  de  la  maladie,  k  la  fréquence  et  k  Tintensité  des 

poussées  d'inflammation  aiguës  dont  les  tonsilles  ont  été  frappées,  et  enfin  k 

Imtenralle,  plus  ou  moins  long,  de  temps  écoulé  depuis  la  dernière  amygdalite 

aigué.  Cependant,  si  Ton  observe  un  grand  nombre  de  malades,  on  ne  tarde 

pas  è  se  convaincre  qu'indépendamment  des  cas,  tres  nombreux,  oü  les  ton- 

(*)  GcERSENT,  Union  médicale,  1852,  p.  233,  267. 

(*)  NogiiET,  Etude  sur  la  surdité  amygdalicnnc ;  Bulletin  médical  du  Word,  187ihtn.)    M 
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silles  ne  prësenlent  pas  de  caraclères  ncitement  tranches,  on  en  trouve 
d'autres  oü  elles  offrent  au  contraire  des  apparences  toutes  parliculières  assez 
remarquables  pour  que  l'observateur,  après  les  avoir  remarquées  plusieurs 
fois,  n*en  perde  plus  Ie  souvenir.  Dans  ces  circonstances,  les  grosses  amyg- 
<lales  se  présentent  sous  Tune  ou  l'autre  de  ces  deux  formes  extrêmes  et  vrai- 
ment  typiques  :  1*  Yhypertrophie  molle  ou  adénoïde;  2«  Y hyper trophie  dure  ou 
fibreuse.  Je  n'ai  pas  craint  de  proposer  ces  deux  dénominations  (*),  parce  qu'elles 
me  paraissent  convenir  k  deux  variétés  de  Thypertrophie  tonsillaire  qui, 
lorsqu'on  en  observe  des  cas  types,  différent  non  seulement  par  Taspect  objectif, 
mais  encore  par  leur  structure  anatomique,  et  aussi  par  leur  étiologie  et  leur 
marche. 

Dans  la  première  variété,  les  amygdales  sont  molles,  pêles  ou  opalines,  leur 
surface  est  grenue  ou  presque  végétante,  et  elles  paraissent  formées  d*une 
xnasse  de  vésicules  demi-transparentes  agglomérées.  Elles  sont  Ie  plus  souvent 
enchatonnées,  parfois  leur  face  interne  est  aplatie,  leur  partie  supérieure 
remonte  fréquemment  tres  haut  el  comble  la  fossette  sus-amygdalienne. 
Lorsqu'on  les  touche,  on  les  trouve  dépressibles,  et  en  les  grattant  légèrement 
avec  Tongle  on  les  fait  saigner  facilement.  Les  deux  amygdales  sont  d'ordi- 
naire  de  volume  k  peu  prés  égal.  La  paroi  postérieure  du  pharynx  est  con- 
stamment  couverte  de  grosses  granulations  transparentes  brillantes,  et  il 
présente  souvent  h  sa  partie  supérieure  et  médiane  une  trainee  de  mucus 
opalin  descendant  en  arrière  du  voile  du  palais.  La  cavité  naso-pharyngienne 
est  comblée  par  du  tissu  adénoïde;  la  muqueuse  nasale  est  tuméfiée;  Tenfant 
tient  la  bouche  ouverte  et  a  Tair  étonné. 

C'est  chez  des  enfants  lymphatiques,  dgés  de  o  ans  1/2  k  5  ans  1/2  ou  6  ans  au 
plus,  que  cette  variété  peut  s'observer.  Elle  n*est,  comme  on  voit,  qu'une  des 
localisations  d'une  pharyngite  hypertrophique  généralisée  k  tout  Ie  tissu  adé- 
noïde de  rarrière-bouche.  Il  semble  qu'en  pareilcas  Ie  début  soit  extrêmement 
précoce,  car  presque  toujours  les  parents  disent  que  Tenfant,  k  peine  sevré, 
avait  déjè  tendance  k  respirer  la  bouche  ouverte.  L'aspect  des  tonsilles  tient 
évidemment  k  la  marche  chronique  et  progressive  de  leur  hypertrophie  :  c'est 
è  peine,  en  effet,  si  les  poussées  inflammatoires  se  traduisent  par  une  rougeur 
appréciable;  la  phlegmasie  se  localise  plutót  k  Tamygdale  pharyngée;  c'est  sur 
des  coryzas,  et  non  sur  des  angines,  que  les  parents  appellent  Tattention  du 
médecin.  D'ailleurs  les  symptómes  dépendent  de  Thypertrophie  de  la  tonsille 
rétro-nasale  bien  plus  que  de  celle  des  amygdales  palatines.  Presque  toujours 
les  ganglions  lymphatiques  sous-maxillaires  et  cervicaux  sont  volumineux;  et 
il  n'est  pas  rare  qu'il  existe  aussi  de  Tadénopathie  trachéo-bronchique. 

Cet  aspect  typique  des  amygdales  ne  dure  pas  longlemps.  A  un  moment 
<lonné,  soit  sous  Tinfluence  d*une  angine  spécifique  liée  k  une  fièvre  éruptive, 
OU  d'une  angine  aiguc  quelconque,  les  poussées  d'amygdalite  se  repetent  avec 
plus  d'intensité  qu'autrefois,  les  tonsilles  perdent  leur  transparence  opaline,  et 
prennent  une  couleur  gris  rougeütre  plus  foncée;  bientót  elles  abandonnent 
leur  apparcnce  müriforme;  Tentrée  des  lacunes  devient  apparente  parce  que 
les  bords  de  ces  orifices  prennent  une  teinte  plus  rouge,  et  la  consistance  de 

(')  Contribution  k  Tétude  des  hypcrtrophies  amygdalicnncs ;  Union  médicalcj  1887. 
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la  glande  devient  plus  ferme  k  mesure  que  Ie  tissu  fibreux  se  développe  dans 
son  épaisseur.  Plus  tard,  suivant  que  les  poussées  aiguës  se  reproduisent  sous 
une  forme  ou  une  autre,  ou  au  contraire  qu'elles  disparaissent,  les  glandes 
subissent  des  processus  variables,  continuent  k  s'hypertrophier  ou  deviennent 
fibreuses,  sont  atteintes  d*amygdalite  lacunaire,  ou  diminuent  peu  k  peu  de 
volume  lorsque  Ie  sujet  arrive  k  Têge  adulte. 

Dans  la  seconde  variété,  les  amygdales,  pédiculées  Ie  plus  souvent,  sont 
d*une  couleur  rouge  livide  plus  foncée  que  la  muqueuse  voisine,  parfois  tout  a 
fait  violacée.  Leur  forme  est  variable,  soit  arrondie,  soit  ovoïde  ou  piriformc 
^  grosse  exlrémitédéveloppée  et  plongeante,  soit  irrégulièrement  lobulée.  Leur 
surface  est  Ie  plus  souvent  lisse,  brillante.  Leur  consistance  est  ferme,  dure, 
souvent  presque  cartilagineuse.  L'enlrée  des  cryptes  est  ordinairement  peu 
visibJe,   et  lorsqu'on   exerce   une   pression   sur  la   glande,    les  lacunes    nc 
donnent  issue  qu'è  une  tres  faible  quantité  de  mucus  transparent  s'il  n  y  a  pas 
eu  récemment  de  poussée  inflammatoire.  La  muqueuse  voisine  est  Ie   plus 
souvent  congestionnée ;  mais  Ie  pharynx  n'est  pas  granuleux  ou  ne  Test  que 
raodérément,  et  la  cavité  naso-pharyngienne  est  libre.  Cette  variété  s'observo 
chez  les  adolescents,  k  Yêigc  de  la   puberté,  et  aussi  chez  les  adultes;  elle 
répond  k  une  inflammation  localisée   aux  tonsilles,   et   non   pas,  comme  la 
précédente,  k  une  hyperlrophie  diffuse  du  tissu   adénoïde  pharyngien.  Elle 
est  la  conséquence  d*une  série  d'amygdalites  cryptiques  profondes,  ou  d'amyg- 
dalites  parenchymateuses,  aiguës  d'abord,  puis  plus  tard  évoluant  suivant  une 
marche  subaiguë,   et   se  reproduisant  parfois   k  plusieurs  reprises  dans  la 
même    année,  pendant  plusieurs  années  consécutives  (amygdalite  chronique 
paroxysligue).   Lorsqu'elle    est  consécutive   k   des   poussées    inflanmiatoires 
phlegmoneuses,  elle  est  assez  souvent  unilaterale.  Alors  que  l'hypertrophie 
moUe   de    Tenfance,  si  elle  n*est  pas  trop   profondément  modifiée  dans  sa 
marche  par  des  poussées  inflammatoires  aiguës,   tend   k  diminuer  après  la 
puberté  et  peul  même  disparaltre  presque  complètement  k  l'êge  adulte,  Thyper- 
trophie  fibreuse  n*a  au  contraire  aucune  tendance  régressive.  Elle  peut  per- 
sister presque  indéfiniment,  et  souvent  la  glande  ne  subit  que  fort  tard,  entre 
45  et  50  ans  et  plus,  une  rétraction  qui  diminue  son  volume,  mais  ne  fait  pas 
toujours  disparaltre  tous  les  symptömes. 

Anatomie  pathologiq[ue(*).  —  Si  Ton  examine,  après  son  ablation  du 

pharynx  d'un  sujet  encore  jeune,  une  amygdale  hypertrophiée  ne  présentanl 

pas  les  caractères  typiques  qui  permettent  de  la  considérer  comme  appartenant 

k  Tune  des  deux  variétés  extrêmes  dont  je  viens  de  parier,  on  reconnalt  que 

sa  couleur  est  généralement  gris  rosé,  et  sa  consistance  moyennement  ferme. 

Une  section,  suivant  Ie  grand  axe  de  la  glande,  fait  voir  que  Ie  tissu  est  gris 

ei  peu  vasculaire.  Les  cryptes,  chez  les  enfants,  sont  souvent  réduites  k  de 

simples  fentes  dont  les  parois  sont  au  contact.  En  examinant  la  surface  de 

coupe  avec  attention,  on  voit  habituellement  k  l'oeil  nu  les  follicules  lymphati- 

^ues,  dont  Ie  centre  est  un  peu  jaunAtre.  Au  microscope,  sur  les  coupes 

lïïinces  faites  après  durcissement  et  examinées  k  un  faible  grossissement,  on 

voit  que  les  cryptes  sont  étroites  et  que   les  follicules,   volumineux,  sont 

(*)  Voyez  Gaillard,  These  de  Paris,  1881,  n*  554.  —  Cornil  et  Ranvier,  Manuel  cVhistologie 
J^^logique.  —  SoKOLOWSKi,  Arch.  de  laryngoiogie^  novembre  1891,  janvier  et  mars  1892. 
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séparés  par  des  Iravées  assez  épaisses  de  tissu  conjonctif.  Étudiées  avec  de 
forts  grossissements,  ces  coupes  permellent  de  voir  que  Ie  revêtemenl  épithélial 
de  la  surface  et  des  dépressions  de  la  glande  est  normal.  Les  cryptes  contien- 
nent  quelques  corpuscules  salivaires,  des  cellules  épithéliales  desquamées,  et 
des  micro-organismes  appartenant  aux  diverses  espèces  de  la  cavité  pharyngo- 
buccale.  Le  réseau  papillaire  du  chorion  est  moins  développé  quk  Tétat 
normal ;  il  est  même  atrophié  complètement  par  places.  L*épaississement  du 
tissu  conjonctif  interstitiel  est  dü  è  une  néoformation  de  faisceaux  épais.  Les 
fibrilles  des  foUicules  lymphatiques  ont  conservé  leur  apparence  normale, 
mais  les  cellules  contenues  dans  leurs  mailles  sont  plus  volumineuses  qu*è 
Tétat  physiologique ;  leur  noyau  est  ovoïde  et  de  grande  dimension ;  leur  proto- 
plasma  est  souvent  granuleux  et  contient  de  fines  granulations  graisseuses. 
Les  vaisseaux  sanguins,  artérioles  et  veinules,  qui  traversent  le  tissu  übreux, 
sont  également  sclérosés  :  leur  tunique  externe  est  tres  épaissie  et  leur  calibre 
paratt  diminué  (Cornil  et  Ranvier).  Chez  les  adultes  les  cryptes  présentent  le 
plus  souvent  des  altera tions  de  leurs  parois;  lorsqu^on  ne  trouve  pas  les 
ïésions  de  Tamygdalite  lacunaire,  on  peut  cependant  voir  les  cryptes  rétrécies 
dans  toute  leur  longueur,  è  un  degré  variable  suivant  les  points  de  cette 
étendue,  parle  processus  que  j'ai  indiqué  antérieurement. 

Dans  les  cas  typiques  d'hypertrophie  molle,  Thyperplasie  porte  bien  davan- 
tage  sur  les  follicules  lymphatiques  que  sur  le  tissu  conjonctif  interstitiel.  Ceux- 
Ik  sont  augmentés  en  nombrc  et  en  volume,  et  Ton  peut  y  constater,  ainsi  que 
Tont  fait  Paulsen  et  Stöhr,  des  cellules  dont  les  noyaux  présentent  les  Ggures 
de  la  kariokinèse.  Le  tissu  conjonctif  interstitiel  est  au  contraire  assez  mince; 
la  muqueuse,  aussi,  elle,  est  extrêmement  amincie,  et  en  beaucoup  d^endroits 
elle  est  réduite  k  un  chorion  pelliculaire,  sur  lequel  il  ne  reste  pas  tracé  de 
Ia  couche  papillaire.  Les  lacunes  sont  aplaties,  mais  non  rétrécies. 

Les  amygdales  violacées  et  dures  présentent  au  contraire  des  caractéres 
inverses;  de  plus  on  y  remarque  une  grande  quantité  de  vaisseaux  sclérosés; 
Tépaisseur  de  la  couche  papillaire  de  la  muqueuse  est  variable,  le  chorion  est 
épaissi,  surtout  en  dehors  des  cryptes,  et  toutes  les  travées  conjonctives  le  sont 
éi  un  haut  degré  par  des  trousseaux  fibreux  volumineux.  Les  cryptes  sont  forle- 
ment  rétrécies  concentriquement  dans  toute  leur  étendue  par  Thypertrophie 
des  follicules  sous-épithéliaux  (Sokolowski).  Ce  processus  continue  le  plus 
souvent  k  progresser,  de  sorte  qu'en  examinant  a  un  faible  grossissement  des 
amygdales  tres  dures,  on  peut  constater  que  tout  leur  tissu  est  devenu  fibreux 
et  qu'il  n'existe  plus  de  follicules  lymphatiques,  ou  seulement  quelques-uns.  A 
un  plus  fort  grossissement,  on  reconnalt  le  plus  souvent  que  les  papilles  de  la 
muqueuse  sont  développées,  et  que  le  chorion,  extrêmement  dense,  est  con- 
stituc  par  des  fibrilles  plus  fines  et  plus  serrées  que  dans  le  centre  de  l'amyg- 
dale.  Les  vaisseaux  sanguins  ont  des  parois  épaisses  et  scléreuses. 

Cctte  transformation  fibreuse  complete  des  amygdales  peut  atteindre  des 
tonsilles  qui  primitivement  étaient  molles,  aussi  bien  que  celles  ayant  dés 
le  début  présenté  une  consistance  dure.  Elle  peut  coïncider  avec  Tamygdalite 
lacunaire.  Mais  elle  ne  se  rencontre  k  ce  point  que  sur  des  amygdales  de  pelit 
volume.  Chez  certains  sujets  méme,  Tamygdale  sclérosée  est  tres  atrophiée. 
On  ne  la  reconnalt  qu'aux  petites  ouvertures  de  ses  cryptes;  elle  est  alors 
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formée  par  une  plaque  dure,  déprimée  plulót  que  saillante  (Cornil  et  Ranvier). 
Ces  amygdales  atrophiëes  cupulifofmes  adhèrent  souvent  aux  piliers. 

Étiologie.  —  L'étiologie  de  la  forme  d'hypertrophie  tonsillaire  que  j'ai 
décrite  sous  Ie  nom  d'hypertrophie  moUe  de  renfance,  se  confond  avec  celle  de 
l'hypertrophie  infantile  de  Tamygdale  pharyngée,  qui,  k  des  degrés  variables 
bien  que  constamment  tres  appréciables,  coïncide  toujours  avec  elle. 

On  pourrail,  sans  mériter  Ie  reproche  de  créer  des  divisions  artificielles, 
admettre  aussi  une  autre  variété  d'hypertrophie  molle  :  en  elTet,  chez  des 
malades  arrivés  k  Töge  adulte,  avec  un  pharynx  normal,  Tamygdale  palatine 
peut,  dans  un  certain  nombre  de  cas,  s'hypertrophier  rapidement  sans  que  Ie 
reste  du  tissu  adënoïde  pharyngien  participe  k  cette  augmentation  de  volume, 
et  sans  que  la  tonsille,  en  s'hypertrophiant,  perde  sa  consistance  mollasse 
normale.  C'est  surtout  &  la  suite  de  la  diphthérie,  plus  rarement  de  Ia  scarlatine, 
et  de  temps  en  temps  de  Tangine  syphilitique  secondaire,  qu'on  observe  des 
fails  de  ce  genre.  On  peut  voir  aussi  la  même  chose  se  produire  chez  des 
enfants  après  la  diphthérie,  la  fièvre  typhoïde,  plus  rarement  après  la  scarlatine, 
qui  donne  lieu  généralement  k  Thypertrophie  de  tout  Ie  tissu  lymphoïde  bucco- 
pharyngien.  Quant  k  la  forme  dure,  fibreu^e,  de  Thypertrophie  amygdalienne, 
elle  a  une  étiologie  plus  spéciale  que  j'ai  déjè  exposée  brièvement  avec  sa  des- 
cription  clinique,  ce  qui  me  dispense  d'en  reparler  ici. 

Diagnostic.  —  Il  n'ofFre  aucune  difficulté  chez  Tenfant.  A  eet  ège,  on 
pourra  souvent  reconnaltre  k  quelle  forme  on  a  affaire  avec  un  examen  tres 
sommaire,  appuyé  sur  Tanamnèse,  et  Texamen  du  naso-pharynx  et  du  nez. 
Mais,  pour  éviter  toute  erreur  d'interprétation,   il  faut  abaisser  la  langue 
avec  précaulion  afin  de  ne  pas  provoquer  d'efforts  de  vomissement.  En  effet, 
pendant  ceux-ci,  les  amygdales  rougissent  parfois  et  leur  volume  semble  aug- 
menter.  Ce  dernier  phénomène  n'est  qu'une  apparence;  il  est  dü  au  mouve- 
ment rotatoire  {mouvement  spiroïde  de  Chassaignac),  en  vertu  duquel  la  face 
interne  de  la  glande  devient  antéro-interne.  En  cas  d'hypertrophie  enchatonnéc 
latente,  c'est  au  contraire  pendant  ce  mouvement  que  la  forme  arrondie  et  plus 
élendue  de  la  face  interne  de  la  tonsille  devenue  presque  antérieure,  permettra 
de  préciser  Ie  diagnostic. 

Plus  tard,  dès  que  Tadolescence  approche  et  chez  les  adultes,  il  faudra  penser 
k  amygdalite  lacunaire  et  rechercher  si  l'augmentation  de  volume  des 
amygdales  n'est  pas  due  k  l'accumulation  de  concrétions  dans  leur  cavité,  ou, 
pourpeu  qu'on  constate  quelques-unes  de  celles-ci,  observer  si  l'hypertrophie 
nediminue  pas  après  leur  ablation  et  la  discission.  Lorsqu'on  vcrra,  chez  un 
adulie,  une  seule  amygdale  s'hypertrophier  rapidement,  sans  qu'il  y  ait  eu 
d'angine  phlegmoneuse  ou  d'amygdalite  aiguë  antécédente,  on  pourra  affir- 
naer,  sans  crainte  d'erreur,  qu'il  ne  s'agit  pas  d'hypertrophie  simple.  Mais 
encore  faudra-t-il  arriver  a  la  rapporter  k  sa  véritable  cause.  En  dehors  de 
certains  cas  exceptionnellement  rares  {kysles  hydatiqueSy  etc),  si  Ie  malade 
Da  pas  une  lésion  syphilitique,  ces  hypertrophies  unilatérales  rapides,  de  cause 
obscure,  surtout  (mais  non  pas  seulement)  lorsqu'elles  se  montrent  chez  un 
sujet  ayant  atteint  ou  dépassé  la  cinquantaine,  sont  symptomatiques  d'une 
iumeur  m/iligne  au  début.  Le  chancre  syphilitique  he  peut  guère  (>tre  méconnu 
^ue  lorsque   l'ulcération   est  peu  apparente,   et   se  reduit  a   une  érosion  k 
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apparence  irisée  qui  peut  passer  inaperQue  ou  étre  prise  pour  un  dép6t  de 
mueus  opalin.  Maïs  alors  Tadénopathie  se  présente  dans  des  conditions  telles, 
que  Ie  médecin  devra  soupQonner  la  syphilis  et  arrivera  tót  ou  tard  k  remar- 
quer  Tulcération  tonsillaire  et  k  reconnattre  sa  nature.  Du  cöté  de  la  grosse 
amygdale,  qui  est  indolore,  on  trouve  un  gros  ganglion  sous-maxillaire  dur, 
indolent,  peu  mobile;  et  tout  autour,  dans  toute  la  rëgion  cervicale  et  lem- 
poro-occipitale,  d'autres  ganglions  également  durs  et  peu  mobiles,  plus  petits, 
et  en  nombre  variable.  L*apparition  de  la  roséole  vient  d'ailleurs  lever  tous  les 
doutes,  s'il  en  reste. 

On  soupQonnera  Yépithélioma  au  début  si  la  palpation  de  Tamygdale  y  fait 
reconnattre  un  noyau  dur,  dont  la  consistance  diffère  des  tissus  voisins. 
Parfois  aussi,  en  pareil  cas,  on  voit  apparattre  des  douleurs  lancinantes 
précoces,  et  peu  après  apparaissent  Tengorgement  ganglionnaire,  puis  l'uleé- 
ration. 

Le  lymphadénome  pourra  être  reconnu,  lorsque  Ie  sujet  portera  des  tumeurs 
ganglionnaires  multiples,  dès  les  premiers  temps  de  son  évolution.  Plus  tard, 
Ténorme  adénopathie  cervicale,  Taugmentation  de  volume  considérable  que 
subit  la  tonsille  avant  de  s'ulcérer,  les  phénomènes  de  compression,  etc,  ne 
laisseront  aucune  place  au  doute.  Lorsque,  par  exception,  Tulcération  est 
précoce  et  que  Fadënopathie  cervicale  ne  crolt  pas  rapidement,  le  diagnostic 
peut  présenter  des  difficultés  assez  sérieuses  pour  être  réserve  pendant  quel- 
ques  jours  ou  même  quelques  semaines.  Les  cas  les  plus  embarrassants  sonl 
-ceux  oü  Ton  se  trouve  en  présence  d'un  homme  arrivé  k  Têge  mür,  porleur 
(ïune  grosse  amygdale  et  d'i/n  ganglion  amygdalien,  et  ne  soufTrant  pas,  sinon 
d'une  gêne  légere.  Les  difficultés  deviennent  encore  plus  grandes  si  récem- 
ment  le  malade  a  eu  quelque  mal  de  gorge,  léger  ou  insignifiant,  auquel  il 
s'obstine  k  rapporter  le  début  de  son  affection  actuelle,  et  que  Tinterrogatoire 
établisse  que  depuis  longtemps,  il  a  été  atteint  d'angines  de  temps  k  autre. 
Toutefois,  si  celles-ci  n'ont  pas  laissé  de  traces  sensibles;  si  d'autre  part  la 
tonsille  augmentée  de  volume  est  ferme,  a  garde  sa  coloration  normale,  mais  a 
perdu  un  peu  de  sa  mobilité;  si  de  plus  il  existe  un  certain  degré  de  gêne 
des  mouvements  de  rotation  de  la  tête,  il  faudra  craindre  un  hjmphchsarcome 
•k  début  ganglionnaire  profond,  faire  les  plus  grandes  réserves  sur  le  pronostic, 
et  surveiller  le  malade  en  s'abstenant  de  toute  intervention  chirurgicale. 
L'affection  peut  rester  quelque  temps  stationnaire;  elle  peut  même  retro- 
<éder  un  peu;  mais  bientót  elle  prend  unc  marche  qui  ne  permet  pas  de  la 
méconnaltre. 

Traiteinent(').  —  Nul  aujourd'hui  n*a  plus  la  prétention  d*obtenir  la 
réduction  des  tonsilles  hypertrophiées  par  les  traitements  pharmaceutiques 
internes,  ou  les  médications  hydro-minérales.  Les  applications  topiques  sont 
également  insuffisantes,  ou  du  moins  leur  action  est  si  problématique  et  si 
lente,  qu'on  ne  saurait  y  avoir  recours  qu'avec  Tespoir  de  décider  bientót 
le  malade  ou  sa  familie  k  accepter  une  intervention  plus  efficace.  Celle-ci 
ne  pcu4  être  que  chirurgicale ;  mais  elle  variera  suivant  les  cas,  suivant  Tègc 
et  la  docilité  du  sujet,  enfin  suivant  le  temps  qui  peut  être  consacré  au 
iraitement. 

(')  Consultcz  BalmE;  loc.  cit. 
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Les  methodes  de  Iraitement  chirurgical  sont  au  nombre  de  irois  princi- 
pales  : 

i"  La  discission,  qui  devra  êlre  réservée  au  trailement  de  1'hyperirophie 
accompagnant  ramygdalite  lacunaire,  et  ne  suffira  pas  ioujours  k  amener, 
après  la  guérison  de  celle-ci,  une  réduction  suffisanie  de  l'hyperlrophic  dans 
lous  les  points  de  la  glande. 

2»*  Vignipuncture,  qui  doit  être  appliquée  comme  procédé  complémentaire 
du  precedent  si  Thypertrophie  qui  peut  accompagner  la  maladie  lacunaire  ne 
cède  pas  k  la  disparition  de  cette  dernière;  et  d'emblée  si  celle-ci  manque  et 
s'il  n  exisle  pas  non  plus  d*abcès  chronique  fistuleux.  Ce  procédé  est  excel- 
lent, c'esl  Ie  seul  qui  puisse  donner  des  résultats  coraplets  en  cas  d'hypertrophie 
enchaionnée  et  antéro-postérieure ;  il  est  d'une  innocuité  absolue,  peu  dou- 
loureux  en  général,  indolore  après  anesthésie  cocaïnique  bien  faite.  La  meil- 
ieure  methode,  k  mon  avis,  consiste  k  introduire  k  froid,  et  profondément,  dans 
un  orifice  cryptique,  un  galvano-cautère  recourbé  en  crochet  un  peu  long  et 
fait  d'un  filde  platine  assez  volumineux  pour  étre  résistant,  disposé  en  U  tres 
allongé,  puis  de  faire  passer  Ie  courant  après  légere  traction  en  dedans  préa- 
lable,  et  fendre  la  portion  de  la  glande  ainsi  attaquable,  de  dehors  en  dedans. 
Oo  recommence  la  méme  manoeuvre  successivement,  tant  qu'on  trouve  des  ori- 
lices  abordables.  Bien  entendu,  s'il  n*y  a  pas  d'orifices  cryptiques  visibles  ou 
suffisamment  perméables  pour  y  introduire  Ie  eau  tére  è  froid,  on  ponctionne 
^  chaud  et  on  termine  la  manoeuvre  de  la  méme  maniere.  Dans  ce  dernier  cas, 
Siu  lieu  du  galvano,  on  peut  employer  avantageusement  Ie  thermo-cautère  k 
pointe  courbe  système  Paquelin,  dont  Ie  nouveau  modèle,  perfectionné  par  son 
inventeur  et  ne  présentant  plus  aucun  des  inconvénients  de  Tancien,  est  un 
instrument  tout  è  fait  précieux.  Deux  ou  trois  séances  d'ignipuncture,  pra- 
l.iquées  k  10  ou  15  jours  d'intervalle,  suffisent,  si  Ie  malade  est  docile,  pour 
obtenir  Ie  résultat  cherché.  La  réaction  qui  suit  chaque  séance  est  ordinai- 
irement  peu  marquée;  il  suffit  que  Ie  malade  emploie  pendant  quelques  jours 
des  gargarismes  froids  pour  calmer  Ia  légere  douleur  consécutive. 

o*  Vamygdalotomie,  procédé  dont  Ie  plus  grand  avantage  est  I'extrême 
i*apidité  de  son  exécution;  convenant  surtout  è  Tablation  des  amygdales  sail- 
lanles,  fermes,  et  en  même  temps  péles  et  peu  vasculaires. 

Ces  différentes  methodes  de   traitement  ne  doivent   être  appliquées  que 
lorsque  Ie  malade  n'est  pas  ou  ne  vient  pas  d'étre  atteint  d'une  poussée  inflam- 
inaloirc  aiguê  ou  subaiguë.  Celles-ci  sont  justiciables  du  trailement  qui  a  été 
indiqué  précédemment  è  Toccasion  des  amygdalites  aiguës  en  général. 

Je  ferai  remarquer,  en  terminant,  que  les  enfants  et  les  jeunes  gens  chez 
<iui  de  grosses  amygdales  palatines  rouges  et  mollasses  coïncident  avcc  une 
amygdale  pharyngée  hypertrophiéc ,  doivent  d'abord  étre  opérés  de  cette 
demière  avant  de  subir  aucun  traitement  appliqué  k  leurs  amygdales  palatines. 
(>elles-ci,  en  effet,  après  I'opération  naso-pharyngienne,  diminuent  souvent  de 
volume  rapidement,  el  parfois  dans  d'assez  notables  proportions  pour  dis- 
penser  de  toutc  intervention  consécutive. 
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§  2.  —  INFLAMMATION  CHRONIQUE  DE  L'AMYGDALE  PHARYNGÉE 

A.  Hjrpertrophie  de  Tamygclsde  phaxyngée. 

YNONYMiE  :  Végétations  adénoTdes;  Tumeurs  adénoïdes  du  pharynx  nasal  (';. 

Définition.  —  En  dehors  de  tout  étal  palhologique,  Ie  volume  de  Tamyg- 
dale  pharyngée  varie  suivant  les  sujets,  et  surtout  suivant  Têge  des  sujels.  Il 
est,  en  général,  plus  marqué  chez  Tenfant  que  chez  Tadulte  :  è  partir  de  Têge 
de  16  k  17  ans  et  souvent  plus  töt,  il  diminue,  et  chez  beaucoup  d'adulles 
Torgane  devient  difficile  è  distinguer  au  simple  examen.  Cette  diminution  de 
volume  est  réelle,  c'est-è-dire  que  d'une  fagon  absolue  Tamygdale  pharyngée 
de  Tadulte  est  moins  épaisse  que  celle  de  Tenfant  ou  de  Tadolescent ;  mais 
elle  est  encore  exagérée  en  apparence  par  raccroissement  parallèle  que  subit 
la  capacité  de  la  cavité  naso-pharyngienne  è  mesure  que  Ie  sujet  passé  de 
Tenfance  k  l'adolescence,  k  la  puberté  et  k  Tdge  adulte,  après  que  Tobliquitë 
du  bord  postérieur  du  vomer  est  devenue  de  moins  en  moins  accusée.  Il 
importe  done  de  réserver  les  dénominations  de  tumeurs  adénoïdes,  ou  de 
végétations  adénoïdes,  aux  cas  oü  Tamygdale  pharyngée  présente  une  aug- 
mentation  de  volume  anormale,  suf  fisante  pour  amen&i*  des  troicbles  fonctionnels 
en  rapport  direct  avec  elle,  Lorsque  les  symptómes  dépendront,  au  moment 
de  Texamen,  non  du  volume  de  Tamygdale,  mais  bien  de  son  inflammation 
catarrhale  chronique  seule,  on  devra  réserver  k  Taffection  Ie  nom  de  catarrhe 
chronique  de  Camygdale  pharyngée,  Bien  que  les  signes  de  catarrhe  accom- 
pagnent  presque  constamment  Thypertrophie,  ou  que,  lorsqu'ils  existent  sans 
elle,  on  puisse  Ie  plus  souvent  admettre  qu'en  réalilé  ils  survivent  k  une  hy- 
perlrophie  antécédente  et  aujourd'hui  disparue  par  suite  d'une  régression  cl 
d*une  transformation  fibreuse  partielle  du  tissu  malade,  je  crois  que  la  distinc- 
tion  indiquée  plus  haut  est  indispensable,  si  Ton  veut  éviter  de  confondre  entre 
elles  des  lésions  cliniquement  tres  distinctes  et  Ie  plus  souvent  même  pré- 
sentant  des  différences  anatomiques  accusées. 

Symptomatologie.  —  Signes  physiques  et  caractères  objectib.  — 
L*aspect  des  lésions,  k  Texamen  rhinoscopique  postérieur,  varie  suivant  les 
cas.  On  peut  cependant  les  rapporter  k  trois  variétés  distinctes. 

La  première  est  celle  oü  Tamygdale  pharyngée  hypertrophiée  ne  diffère 
objectivement  de  Tapparence  normale  qu*elle  a  chez  les  jeunes  sujets  que  par 
Taugmentation  de  son  nolume  [hypertrophie  en  masse).  La  tonsille  pharyn- 
gienne,  qui  se  présente  normalement  sous  forme  d'une  faible  saillie  ovalaire 
rosé  pAle,  légèrement  bombée,  parlagée  en  feuillets  épais  par  un  sillon  antéro- 
postérieur  médian  et  deux  ou  trois  sillons  latéraux  plus  ou  moins  nettement 
marqués  de  chaque  cöté  de  celui-ci,  rappelant  l'aspect  de  la  surface  d'une  demi- 
coquillc  de  noix  dont  on  aurait  sectionné  une  partie  parallèlement  k  sa  base ; 

(*)  Meyer,  Arch,  für  ohrenheilk,  1875-1874.  —  Löwenberg,  Les  tumeurs  adénoïdes  du  pha- 
rynx nasal,  Paris,  1879.  —  Ciiatkllier,  These  de  Paris,  1886  ;  nouvelle  ódition,  Paris,  1890. 
—  Traufmann,  Studiën  iibcr  die  Rachentonsille,  Berlin,  1886.  —  Moure,  Arliclc  Pharynx, 
in  Dict.  encydopédique,  1887.  —  Balme,  These  cilée. 
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apparatl  en  pareil  cas  corame  une  masse  de  même  forme,  mais  volumineuse 
et  saillante,  d'apparence  fongueuse,  Ie  plus  souvent  rougeêtre  et  recouverte 
d'une  nappe  de  mueus  opalin  ou  blanc-jaunAtre.  Cette  masse,  qui  ressemblc 
è  une  tumeur,  comble  plus  ou  moins  toute  la  région  médiane  de  la  cavité 
naso-pharyngienne,  dont  la  muqueuse  peut  rester  latéralement  k  peu  près 
normale. 

Dans  une  seconde  variété  {hypertrop.'ne  en  nappe  ou  hyperlrophie  diffuse)^ 
on  ne  voit  pas  de  masse  ayant  Tapparcnee  d*une  tumeur  globuleuse,  mais  la 
cavité  naso-pharyngienne  tout  entière  semble  manquer  ou  du  moins  paralt 
rélrécie  dans  tous  les  sens;  les  pavillons  tubaires  ne  présentent  plus  leur 
saülie  distincte,  les  fossettes  de  Rosenmuller  ont  disparu,  et  les  orifices  posté- 
rieurs des  fosses  nasales  ne  sont  visibles  que  dans  leurs  régions  inférieures, 
conune  si  la  voute  pharyngienne  était  abaissée. 

Enfin,  dans  une  troisième  (hyperlrophie  végétayite,  végétalions  disséniinées), 
les  feuillets  de  Tamygdale  pharyngienne  ont  subi  des  accroissements  inégaux ; 
ses  prolongements  latéraux  ont  participé  aussi  k  Thypertrophie,  mais  inéga- 
lement,  et  Ton  voit  des  masses  oblongues,  ou  arrondies,  lobulées,  distinctes, 
pouvant  empiéter,  d'un  cóté  ou  des  deux,  sur  les  bords  supérieurs  des  narines 
postérieures,  ou  méme  sur  les  pavillons  tubaires. 

Au  toucher  digital,  on  reconnaltra,  dans  la  première  variété,  une  saillie  Ie 
plus  généralement  mollasse  etassez  bien  limitée  ;  dans  la  seconde,  on  percevra 
Ie  contact  avec  une  masse  molle,  friable,  dans  laquelle  l'extrémité  du  doigt, 
si  on  Tappuie,  s'enfonce  et  creuse  une  cupule  avec  une  sensation  tactile  de 
crépitation  analogue  è  celle  de  Temphysème  sous-cutané;  dans  la  troisième, 
on  sentira  Ie  doigt  pénétrer  comme  k  travers  les  larges  mailles  tendues  d*un 
filet  k  trame  friable  et  sans  élasticité  ni  résistance.  Retiré,  Ie  doigt  apparaitra 
presque  loujours  laché  de  sang ;  et,  dans  les  deux  demières  variétés  surtout, 
ramènera  Ie  plus  souvent  des  fragmenls  de  petit  volume  du  tissu  malade. 

Tronbles  fonctionnels.  —  Ainsi  que  je  Tai  dit  déjè,  la  plupart  des  symp- 
lómes  imputables  k  l'hypertrophie  de  l'amygdale  pharyngée  ont  élé  attribués 
autrefois  par  les  auteurs  (Dupuylren,  Robert,  Chassaignac,  Guersent,  Lam- 
bron, etc.)  a  rhypertrophie  des  amygdales  palatines.  Comme  les  travaux  plus 
récents  ont  montré  que  ces  opinions  étaient  erronées,  la  symptomatologie  de 
rhypertrophie  tonsillaire  exposée  précédemment  a  été  réduite  aux  fails  qui 
lui  appartiennent  en  propre ;  et  ceux  qui  n'en  dépendent  qu'exceptionnellement, 
tandis  que  dans  la  tres  grande  majorité  des  cas.  ils  sont  sous  la  dépendance 
de  lobstruction  naso-pharyngienne,  vont  trouver  leur  place  ici.  Ces symptömes 
différent  chez  Tadulte,  de  ce  qu'ils  sont  chez  Tenfant;  et  ils  ont,  dans  Ie  der- 
nier cas,  des  conséquences  sur  Ie  développement  du  sujet  auxquelles  les  indi- 
vidus  plus  êgés  échappent  lorsque  Taffcction  a  fait  défaut  dans  Ie  jeune  ége. 
Aussi  les  considérerons-nous  d'abord  chez  l'enfanl,  et  nous  ne  nous  occupe- 
ronsdes  adultes  qu*en  étudiant  tout  k  l'heure  les  formes  cliniques  de  la  maladie. 
Les  troubles  respiratoires  dus  a  l'obstruction  naso-pharyngienne  sont  de  deux 
ordres  :  les  uns,  surtout  mécaniques,   dépendent  de  Tinsuffisance  de  l'héma- 
lose  consécutive  au  rétrécissement  des  voies  aériennes  supérieures,  et  sont 
en  rapport  constant  avec  Ie  degré  de  Tobstruclion  et  Ie  volume  des  tumeurs; 
les  aulres  sont  des  phénomènes  nerveux  réflcxes  k  point  de  départ  naso-pha- 
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ryngien  et  surtout  nasal,  impulables  k  rinflammation  ou  è  rhypërémie  des 
muqueuses  et  surtout  h  leur  hyperesthésie.  lis  peuvent  apparattre  lorsque 
Tobstruction  du  pharynx  nasal  n'est  que  peu  marquée,  et  s'observent  surtout 
chez  les  sujets  nerveux  ou  de  souche  névropathique. 

Les  enfants  atteints  de  végétations  adénoYdes  du  naso-pharynx  respirent  en 
général  assez  bien  pendant  la  journée,  bien  que  la  respiration  buccale  conti- 
nuelle  è  laquelle  ils  sont  condamnés  les  exposé  aux  angines,  aux  laryngites  et 
aux  bronchites.  Beaucoup  d'entre  eux,  k  la  vérilé,  ne  peuvent  sans  éprouver 
de  dyspnée  se  livrer  k  un  cxercice  un  peu  violent,  monter  vite  un  escalier,  ou 
soutenir  une  course  un  peu  longue,  mais  «  cela  ne  tient  pas  seulement  k  la 
sténose  nasale  et  naso-pharyngienne,  mais  aussi  aux  sténoses  du  pharynx,  du 
larynx  et  de  la  cage  thoracique,  qui  raccompagnent  si  souvent (Balme)  »,  eten 
sont,  ainsi  qu^on  Ie  verra  plus  tard,  la  conséquence.  «  Pendant  la  nuit,  au 
contraire,  la  respiration  buccale  se  fait  mal;  Ie  voile  du  palais  vient  s*appliquer 
contre  la  base  de  la  langue  el  les  amygdales  si  souvent  hypertrophiées,  et  Tair 
ne  pénètre  plus  dans  la  poitrine  que  difficilement,  en  faisant  vibrer  Ie  bord 
libre  du  voile  et  la  luette.  L*enfant  ronfle,  et  la  respiration  devient  insuffisante. 
Aussi  les  enfants  en  bas  dge,  porteurs  de  grosses  amygdales  accompagnées  de 
végétations  adénoïdes,  sont-ils  fréquemment  sujets,  la  nuit,  è  des  étouflements 
qui  terrifient  leur  entourage.  Quelquefois  même  ils  vont  peu  k  peu  se  refroi- 
dissant  pendant  Ie  sommeil.  La  mère  ou  la  nourrice  s^aper^oit  tout  è  coup 
que  Tenfant  ne  respire  plus,  ou  tout  au  moins  a  la  face  bleue,  des  sueurs 
froides ;  il  est  en  asphyxie  imminente.  Elle  est  obligée  de  Ie  mettre  debout  ou 
sur  son  séant.  Quelques  mères  affolées  ouvrent  la  fenötre.  Certains  petits 
malades  se  réveillent  en  sursaut,  couverts  de  sueurs  profuses,  et  tres  agités; 
puis,  quand  ils  ont  fait  plusieurs  longues  inspirations,  ils  se  rendorment  tran- 
quillement.  Souvent  la  cause  de  ces  acces  nerveux  est  mal  interprétée  :  on 
croit^  des  acces  d*asthme.  »  (Balme.)  En  rëalité,  il  s'agit  Ik  d'une  insuffisance 
inspiratoire  d'ordre  mécanique :  c'est  k  la  surcharge  du  sang  en  acide  carbo- 
nique  que  ces  sueurs,  ces  réveils  brusques,  ces  cauchemars,  ainsi  que  les 
terreurs  nocturnes,  Tincontinence  nocturne  de  Turine  signalée  par  Ziem,  sont 
directement  imputables. 

Le  mécanisme  de  la  toux,  soit  nocturne  et  par  acces,  soit  diume,  parfois 
presque  continuelle,  est  évidemmcnt  complexe  ;  les  amygdales,  Taction  directe 
sur  le  larynx  de  Tair  y  arrivant  trop  sec  et  trop  froid,  Taspiration  par  le 
larynx,  pendant  le  sommeil,  des  mucosités  abondantes  s'accumulant  dans  la 
gorgc  (Mac-Coy),  doivent  ici  être  mis  en  cause. 

Quant  aux  acces  de  spasme  glottiqiie,  je  crois  qu*ils  doivent  être  considérés 
le  plus  souvent  comme  des  accidcnts  réflexes  k  point  de  départ  nasal.  La 
majorité  des  enfants  atteints  de  végétations  adénoïdes  présenlenl,  en  effet,  une 
tuméfaction  plus  ou  moins  marquée  de  la  pituitaire.  Pour  Trautmann,  eet  état 
serait  le  résultat  d'une  stase  sanguine  due  è  la  compression,  par  les  tumeurs 
adénoïdes,  des  veines  du  pharynx  supérieur,  auxquelles  aboutissent  celles  des 
fosses  nasales.  Mais  il  y  a  plus  :  le  gonflement  qu'on  observe  k  la  muqueuse 
du  nez  augmcnte  k  certains  moments  sous  Tinfluence  de  poussées  de  coryza 
aigu  OU  subaigu,  et  c*est  k  ces  moments-lü  surtout  qu*on  voit  les  acces  de 
spasme  glottique  se  produire  chez  certains  enfants  nerveux.  Ils  sont  surtout 
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nocturnes,  mais  ils  peuvent  apparattre  en  même  iemps  dans  la  journée.  lis  res- 
semblentcomplètement  è  ceux  de  Ia  laryngile  striduleuse;  et  certains  auteurs 
(Coupard,  Moure)  ont  même  émis  l'opinion  que  celle-ci  n*était  qu'un  spasme 
réflexe  d'origine  nasale.  En  réalité,  la  laryngile  striduleuse  vraie  est  une  la- 
ryngite  aiguê  sous-gloltique,  alTection  autonome  et  toute  différente  des  acci- 
dents  dont  il  est  question  ici. 

J'ai  vu  Tasthme  bronchique  véritable  coïncider  avee  les  tumeurs  adénoïdes 
et  cesser,  momentanément  du  moins,  après  leur  ablation;  je  crois  qu'en  pareil 
cas,  comme  dans  Ie  precedent,  il  faut  encore  incriminer  la  pituitaire. 

Les  troubles  de  la  phonalion  sont  constants,  et  d'autant  plus  marqués  que  la 
cavilé  du  pharynx  nasal  sera  plus  rélrécie,  et  sa  communication  avec  les  fosses 
nasales  plus  empêchée.  A  la  première  condition  répondra  Ie  timbre  sourd, 
étoufTé,  de  la  voix ;  è  la  seconde,  Timpossibilité  de  prononcer  les  voyelles  nasales 
an,  on,  m,  un;  et  les  consonnes  labiales  m  et  n.  Au  lieu  de  dire  :  «  Maman,  je 
n'ai  pas  mal  k  mon  nez  »,  Tenfant  dira  :  <  Baba,  je  dat  pas  bal  d  bo  dez  ». 

A  ces  symptómes  il  faut  ajouter  encore  les  troubles  de  todorat,  souvent  affaibli 
OU  même  aboli  par  suite  de  Tobstruction  nasale,  ceux  du  gout  qui  dépendent 
des  premiers,  ceux  de  Touïe  dont  l'extrême  fréquence  et  l'imporlance  considé- 
rable  commandenl  toute  Tattention  du  médecin. 

Les  troubles  de  Vaudition  peuvent  dépendre  de  Textension  du  catarrhe  k  la 
Irompe  et  k  Foreille  moyenne ;  de  Tobstruction  tubaire  par  suite  de  l'épaississe- 
ment  de  la  muqueuse  infiltrée  de  lissu  adénoïde ;  ou  encore  de  Tobstruclion 
mécanique  de  Torifice  de  la  trompe  par  les  tumeurs  naso-pharyngiennes.  Je  ne 
puis  que  les  signaler  ici,  me  bornant  k  rappeler  que  cette  importante  question 
a  été  tres  complètement  étudiée  par  M.  Loevenberg  et  par  M.  Chatellier,  et  k 
renvoyer  Ie  lecteur  aux  travaux  de  ces  auteurs,  déjè  signalés  dans  Ie  cours  de 
cel  arlicle. 

Signalons  encore  les  céphalalgies,  la  torpeur  intellectuelle,  la  somnolence  sur- 
venant  lorsque  Tenfant  se  met  au  travail,  Timpossibilité  de  fixer  Tattention  et 
Vinsuffisance  de  la  mémoire  qui  en  résulte. 

Troubles  du  déyeloppement  et  déformations.  —  La  suppression  de  la  res- 
piration  nasale,  pendant  les  années  qui  correspondent  è  la  croissance  du  sujet, 
entralne  Tarrêt  de  développement  de  certaines  régions.  De  ces  arrêts  de  déve- 
loppement  coïncidant  avec  Ie  développement  normal  des  régions  voisines 
resul  tent  des  vices  de  conformation  qui  vont  en  s'accentuant  des  premières 
années  de  la  vie  k  la  fln  de  l'adolescence,  et  qui  donnent  aux  sujets  un  facies, 
un  habitus,  une  attitude  un  peu  spéciaux  et  permettant  souvent  d'en  soupQonner 
la  cause  avant  tout  examen. 

*  La  partie  supérieure  de  la  face  renferme  plusieurs  cavités  aériennes,  sinus 
fronlaux,  sphénoldaux,  ethmoïdaux  et  antres  d'Highmore,  qui  toutes,  k  l'état 
normal,  communiquent  largement  avec  Tair....  Quand  la  respiration  nasale  est 
supprimée,  tous  ces  sinus,  leurs  fonctions  n'existant  plus,  ne  suivent  pas  Ie 
développement  normal  des  organes  qui  fonctionnent;  leur  cavité  reste  avec  des 
dimensions  réduites,  et  c'est  k  cette  circonstance  qu'on  doit  attribuer  Ie  peu  de 
volume  de  certains  os  de  la  face,  dans  l'état  pathologiqve  qui  nous  occupe.  > 
(Chatellier.)  Le  maxillaire  supérieur  est  Ie  plus  atteint ;  la  voute  palatine  est 
surélevée,  ogivale,  elle  est  rélrécie  transversalement,  tandis  que  son  diamètre 
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antéro-postéricur  est  proportionnellemeni  augmenté.  Paralièlement,  se  mon- 
trent  des  déformations  de  Tarcade  dentaire  obligeant  les  dents  k  chevauchcr 
les  unes  sur  les  autres,  et  entratnant  surtout  Ia  rotation  sur  Taxe,  de  dedans  en 
dehors,  des  incisives  médianes  supérieures  (David(*)).  L'os  malaire  étant  rudi- 
mentaire, les  pommettes  ne  font  pas  leur  saillie  ordinaire  et  semblent  effacées. 
Les  fosses  nasales  sont  d'ordinaire  rótrécies,  fréquemment  dans  tous  leurs  dia- 
mètres,  et  Ie  plus  souvent  la  cloison,  continuant  k  se  développer  normalement, 
ne  peut  s  y  loger  el  se  luxe,  ou  se  dévie  progressivement.  Comme  babituelle- 
ment  Ie  maxillaire  inférieur  est  normal,  il  semble  projeté  en  avant  et  Tarcade 
alvéolaire  inférieure  est  située  dans  un  plan  antérieur  è  Tautre. 

Consécutivement  aux  déformations  du  squelette,  les  parties  molles  subissent 
des  modifications  caractéristiques  :  les  plis  naso-géniens  sont  effacés ;  Ie  nez, 
lorsque  la  cloison  n'est  pas  déviée,  offre  une  saillie  dorsale  accentuée  et  paratt 
tres  mince ;  ou,  s*il  existe  une  dévialion  de  la  cloison,  il  est  relevé,  petit,  reduit 
dans  toutes  ses  dimensions  et  comme  rudimentaire.  Dans  Ie  premier  cas,  les 
ailes  sont  pincées  et  les  narines  en  forme  de  fentes;  dans  Ie  second,  les  ailes 
sont  également  immobiles  et  les  narines  en  forme  d'oriQces  étroits  et  circu- 
laires. La  lèvre  supérieure  est  trop  courte  et  laisse  voir  les  dents.  La  bouche 
est  conslamment  entr  ouverte.  Le  facies  immobile  manque  d'expression,  et  Ie 
malade  a  toujours  Fair  étonné  et  méme  hébété.  La  respiration  buccale,  mêmc 
k  Tétat  de  veille,  est  souvent  bruyante ;  surtout  lorsqu'en  méme  temps  que  des 
tumeurs  adénoldes  le  sujet  a  de  Thyperlrophie  des  amygdales  palatines,  fait 
extrémement  frequent.  En  pareil  cas,  tout  conlribue  k  rétrécir  les  voies  respi- 
ratoires  supérieures  :  Tobstruction  naso-pharyngienne,  Tépaississement  de  la 
muqueuse  granuleuse  du  pharynx  buccal,  le  volume  des  amygdales;  et  souvent 
aussi  les  petites  dimensions  du  larynx,  dont  bien  souvent  le  développement 
n'est  pas  en  rapport  avec  Tége  du  sujet  (Balme). 

Les  déformations  du  thorax  ne  sont  pas  moins  caractéristiques.  Décrites  tout 
d*abord  par  Dupuytren(*),  elles  ont  été  ensuite  étudiées  par  Robert('),  Vidal 
de  Cassis,  Lambron  (^),  qui  en  ont  bien  établi  la  pathogénie.  La  poitrine  présente 
une  dépression  transversale,  située  è  Tunion  du  tiers  inférieur  avec  les  deux 
tiers  supérieurs  du  thorax,  et  paraissant  avoir  été  produite  par  un  anneau  qui, 
en  ce  point,  aurait  déprimé  cette  partie  de  la  cage  osseuse.  Cette  ligne  de 
dépression,  en  réalilé,  correspond  exactement  aux  attaches  supérieures  du 
diaphragme.  Or,  lorsqu'il  existe  un  obstacle  k  l'entrée  des  voies  aériennes,  la 
dilatation  thoracique  s'exécutant  surtout  par  la  contraction  des  muscles  respira- 
toires  inférieurs,  et  principalement  du  diaphragme,  on  doit  penser  qu'en  pareil 
cas  c'est  Texcès  des  conlractions  de  ce  muscle  qui  attire  en  dedans  les  c6tes ; 
et,  les  déformant  aisément  k  cause  de  leur  mollesse  et  de  leur  flcxibilité  chez  les 
jeunes  sujets,  amène  la  dépression  observée  (Lambron).  Les  effets  de  Texagé* 
ration  de  la  pression  atmosphérique  s'exergant  de  dehors  en  dedans  (Robert) 
viennent  se  joindre  k  ceux  des  contractions  diaphragmatiques  :  ils  se  font  sur- 
tout sentir  vers  le  milieu  de  la  longueur  des  cótes;  celles-ci  deviennent  moins 

(*)  David,  Congres  de  Roucn,  1883. 

(-)  DUPUYTREN,  Répertoire  d'anatomie  et  de  physiologie,  tomc  V,  1828. 

(')  Loc.  cit. 

(*)  Lambron,  Buil.  acad.  de  médecine,  1861,  tomc  XXVI,  p.  637.  (Rapport  de  Blague.) 
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courbes,  s'aplatisseni,  Tarcque  chacune  d'eiles  sous-tend  s'allonge,  ei  Ie  stemum 
tend  è  eire  porie  en  avani,  surioui  k  sa  pariie  moyenne,  parce  que  sa  pariie 
supérieure  esi  mainienue  par  la  première  c6ie  ei  son  exirémiié  inférieure  par 
Ie  diaphragme.  Il  résulte  de  ioui  ceci  que  les  régions  laiérales  du  ihorax  sont 
aplaiies  el  sa  circonférence  réirécie  au  niveau  de  son  iiers  inférieur,  tandis  que 
Ie  stemum  fait  une  saillie  ei  dans  les  cas  acceniués  esi  même  cambré  en  avani 
è  sa  pariie  médiane  {poitrine  en  carèné).  De  plus,  la  cage  osseuse  ne  se  déve- 
loppe  pas,  ei  Yidal  de  Cassis  a  même  souienu  qu*eUe  pouvait  subir  une  sorie 
d'atrophie  ei  perdre  de  sa  capaciié  si  Tobsiacle  respiratoire  venait  k  s'acceniuer. 
M.  Balme  a  étudié  les  aiiiiudes  résuliani  de  ceiie  conformaiion ;  il  a  reconnu 
que  les  malades  se  tenaieni  mal,  voülés,  courbés  en  avani  (cyphoses),  présen- 
iaieni  une  saillie  exagéré  des  épaules  (scapulsB  alatse  ou  encore  épaules  en  porte- 
manteau)  ou  d'une  épaule,  ei  des  attitudes  vicieuses  diverses,  Précisant  davan- 
tage,  M.  Redard('),  indépendammeni  des  cyphoses,  a  signalé  la  fréquence  des 
scolioses  dorsales,  qu'il  a  surioui  observées  chez  des  jeunes  filles  et  du  cóié 
droit. 

Symptömes  généraux.  —  Le  développement  général  de  ces  enfants  ou  ado- 
lescents  est  nécessairemeni  eniravé  :  la  croissance  esi  lente,  la  puberté  lan- 
goissante,  la  sensibüiié  au  froid,  k  la  fatigue est  quelquefois  extreme;  les  sujeis 
sont  pour  la  plupari  pdles,  chéiifs,  sujeis  aux  engorgemenis  ganglionnaires. 

Formes  cliniques.  —  En  prenani  en  considéraiion  Tdge  auquel  s*esi  déve- 
loppée  Taffeciion  el  son  éliologie,  on  peut  disiinguer  un  ceriain  nombre  de 
formes  cliniques  qui  réponden!  assez  exaciement  aux  faits  observés  dans  la 
pratique.  Toui  d*abord,  on  doit  séparer  les  formes  précoces  des  formes  tardives; 
en  réservant  cetie  demière  dénominaiion  pour  la  désignaiion  des  cas  oü  TafTec- 
lion  n'ayani  débuté  que  lorsque  le  développement  du  sujet  est  achevé  ou  presque 
achevé,  elle  esi  incapable  de  déierminer  les  déformaiions  qu*elle  cause  chez 
les  enfants.  J'appellerai  f  arme  précoce  primitive  une  variété  infaniile  irès  com- 
mune, qui   se  développe  insidieusement  ei  silencieusement,  en  suivant  une 
marche  lentemeni  progressive,  è  mesure  que  les  poussées  inflanmiaioires,  assez 
légères  méme  parfois  pour  passer  inapergues,  se  succèdeni  ei  se  muliiplient. 
L'hypertrophie  atieiniainsi  toui  le  iissu  adénoïde  bucco-pharyngien  :  amygdales 
palatines,  foUicules  du  pharynx  buccal,  amygdale  pharyngienne ;  c'esi  la  pha- 
ryngüe  hypertrophique  des  enfants  lymphatiques  ou  sirumeux.  Apparaissani  de 
bonne  heure,  parfois  méme  alors  que  le  peiil  [est  encore  è  la  mamelle,  et  irès 
rarement  après  six  ou  buit  ans,  elleenirave  sa  croissance  ei  son  développement, 
ne  lui  laisse  qu'une  santé  fragile,  le  rend  jpeu  capable  d'éviter  les  maladies 
infantiles  infeciieuses  ou  de  résister  k  leurs  attcinies.  Cependani,  si  on  réussil 
i  élever  Tenfant  el  que  des  condilions  relalivemeni  favorables  lui  permeiient 
d'aiteindre  k  Tadolescence  sans  que  son  éiat  général  soit  trop  précaire,  le  plus 
souvent  Thyperirophie  du  iissu  adénoïde  bucco-pharyngien,  et  d*abord  celle  de 
Vamygdale  réiro-nasale,  tendra  è  diminuer  après  la  puberté.  Cetie  régression 
sacceniuera  vers  dix-huit  ou  vingt  ans,  et  encore  plus  è  Têge  adulie.  Les 
unygdales,  si  les  angines  ionsillaires  aiguës  ou  subaigués  ont  été  fréquentes, 
resteront  grosses  plus  longtemps ;  la  pharyngite  granuleuse  ei  la  tuméfaciion 

C)  Heoard,  Qaaeüe  médicaU  de  Paris,  1800. 
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calarrhale  de  la  muqueuse  nasale  survivront  fréquemmeni  aux  autres  lésions. 
L*amygdale  pharyngée,  malgré  sa  diminution  de  volume,  n'aura  bien  souvent 
pas  cessé  d'être  malade,  elle  restera  atteinte  d*un  caiarrhe  persistant  et  tenace. 
En  outre,  indépendamment  des  lésions  définitives  de  Tappareil  auditif  qu'elle 
a  bien  souvent  eues  pour  conséquence,  la  maladie  peut  disparattre  plus  ou 
moins  complètement,  sans  que  jamais  sa  guérison  n'entratne  de  modifications 
notables  des  déformations  thoraciques  et  surtout  faciales  qu*elle  a  déterminées. 
Cette  régression  progressive  de  la  tonsille  pharyngienne  hypertrophiëe,  k  partir 
de  la  fin  de  radolescence,  s'observe  dans  la  majorité  des  cas,  mais  elle  est  bien 
loin  d'être  constante.  Il  n'est  pas  rare  qu*elle  manque  ou  soit  arrêtée  dans  sa 
marche,  soit  par  une  maladie  générale  infectieuse  interessant  Ie  pharynx  (scar- 
latine,  fièvre  typhoïde,  etc.),  soit  par  une  angine  spécifique  (diphthërie,  etc.), 
soit  même  en  Tabsence  de  causes  bien  définies.  En  pareil  cas,  les  tumeurs 
adénoïdes  peuvent  persister  pendant  de  longues  années,  ou  ne  subir  qu*unc 
régression  extrêmement  lente. 

La  forme  précoce  secondaire,  consécutive  k  la  coqueluche,  k  la  diphthërie,  k 
Ia  rougeole,  k  la  scarlatine  surtout,  est  plus  frequente  encore  que  la  précédente. 
Il  suffit  d'interroger  constamment  les  parents  avec  soin  pour  se  convaincre 
qu*un  tres  grand  nombre  d*enfants,  dgés  de  trois  k  six  ou  sept  ans  lorsqu'ils 
ont  été  atteints  d*une  des  maladies  infectieuses  ënumérées  plus  haut,  ne  com- 
mencent  k  montrer  des  tendances  au  coryza  et  k  Tenchifrènement,  k  ronfler  la 
nuit,  et  k  dormir  la  bouche  ouverte  qu'après  leur  pyrexie,  alors  qu'auparavant 
ils  n*avaient  jamais  rien  éprouvé  de  semblable.  L*affection  progresse  avec  une 
rapidité  variable,  et  Ie  médecin  est  consulté  un  an  ou  deux  après  Ie  début. 
Une  fois  installée,  la  maladie  évolue  comme  dans  la  forme  précédente,  sans 
présenter  de  caractères  particuliers.  Debutant  pendant  la  période  de  croissance 
et  de  développement  du  sujet,  elle  aura  les  mémes  conséquences,  de  même 
qu'elle  donnera  lieu  aux  mémes  symptómes. 

La  forme  tardive  primitive,  c'est-è-dire  due  k  des  poussées  catarrhales  sub- 
aiguës  OU  aiguês  non  spécifiques,  semble  étrc  assez  rare.  Il  n'est  cependant 
pas  douteux  qu*elle  puisse  s*observer.  On  peut  la  voir  survenir  non  seulement 
chez  de  tres  jeunes  gens,  mais  encore  même  dans  l'Age  mür;  et  j'ai  cilé,  en 
exposant  précédemment  l'histoire  du  catarrhe  naso-pharyngien  aigu,  un  fait 
qui  ne  laisse  subsister  aucun  doute  k  eet  égard. 

La  foi^me  tardive  secondaire  est,  au  moins  chez  les  jeunes  gens,  moins  rare 
que  la  précédente.  Chez  les  sujets  de  15  k  15  ans  approchant  de  la  puberté,  on 
la  voit  apparattre,  assez  souvent,  k  la  suite  de  la  scarlatine,  ou  de  la  diphthërie, 
ou  de  la  fièvre  typhoïde.  Sa  fréquence  diminue  k  partir  des  premières  années 
de  Tftge  adulte,  de  18  è  22  ou  23  ans ;  k  ce  moment,  c*est  Ie  plus  souvent  la 
fièvre  typhoïde,  et  quelquefois  la  syphilis,  qui  déterminent  la  maladie;  plus 
tard,  celie-ci  devient  de  plus  en  plus  rare.  La  plupart  des  adultes  chez  lesqnels 
on  observe  des  tumeurs  adénoïdes  les  portent  vraisemblablement  depuis  de 
longues  années,  et  beaucoup  d'entre  eux  ont  une  conformation  de  la  face  qui 
témoigne  qu*elles  datent  de  leur  enfance.  Lorsque  les  tumeurs  adénoïdes  appa- 
raissent  chez  des  adolescents  de  15  k  15  ans,  les  symptómes  auxquels  elles 
donnent  lieu  sont  Ie  plus  ordinairement  moins  accusés  que  chez  les  enfants. 
Elles  déterminent  Ie  ronflement  nocturne,   mais  sans  beaucoup  troubler  Ie 
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sommeil,  k  moins  qu'il  n'existe  des  cauchemars,  ce  qui  n'est  pas  rare.  Le  co- 
ryza  est  tres  marqué  :  la  muqueuse  du  nez  est  tuméfiëe  et  le  plus  souvent  ellc 
sécrète  en  abondance;  Todorat  est  diminué  ou  aboli.  Les  troubles  auriculaires 
se  voient  dans  beaucoup  de  cas.  C*est  k  eet  Age  que  la  céphulalgie  s'observe 
avecla  plus  grande  fréquence.  Ellepeut  étre  parfois  presque  continue,  aupoint 
derendre  toul  travail  intellectuel  impossible ;  ou  bien  se  montrer  seulement pen- 
dant une  partie  de  la  journée,  soit  Ie  soir,  soit  le  matin.  Parfois  la  céphalalgie 
disparatt  momentanément  k  la  suite  d*une  épistaxis.  Comme  les  amygdales 
sont  souvent  indemnes  et  que  le  pharynx  buccal  seulement  est  plus  ou  moins 
granuleux,  il  importe  de  penser  aux  tumeurs  adénoïdes  et  de  les  rechercher. 
Les  déformations  de  la  face  ne  sont  plus  guère  k  craindre  k  eet  êge,  car  elles 
ne  risquent  pas  d'atteindre  un  degré  bien  élevé  ;  mais  il  n'en  est  pas  de  méme 
de  celles  du  thorax,  surtout  chez  les  jeunes  filles,  pour  lesquelles  la  respiration 
costo-supérieure  devient  de  plus  en  plus  difficile  k  mesure  que  Tobstacle  respi- 
ratoire augmente.  La  cage  thoracique,  qui  allait  bientót  achever  son  dévelop- 
pement,  s'arrête  en  chemin ;  la  poitrine  reste  étroite,  les  épaules  se  voütent ; 
la  cyphose  et  la  scoliose  peuvent  survenir.  Chez  les  adultes,  les  symptómes 
sont  souvent  peu  marqués.  Les  plus  importants  sont  les  troubles  auriculaires 
variables  d'intensité  et  de  gravité,  et  qui  d'ailleurs  sont  ceux  qui  le  plus  sou- 
vent éveillent  Tattention  sur  les  lésions  du  pharynx  supérieur.  Il  est  rare  que 
Tobstruction  nasale,  lorsqu'elle  existe,  dépende  du  volume  des  végétations  ; 
elle  est  plutót  due  k  la  congestion  de  la  pituitaire.  Mais  elle  est  loin  d'étre 
constante.  A  un  moment  donné,  les  symptómes  du  catarrhe  naso-pharyngien 
peuvent  s'accuser  et  gêner  considérablement  le  malade.  L'évolution  de  la 
lésion,  dans  cette  forme  tardive,  paralt  étre  variable.  Tout  au  moins  ai-je  vu  le 
volume  de  la  tumeur  augmenter,  dans  les  différenls  cas  que  j'ai  observés,  avec 
une  rapidité  tres  inégale.  On  ne  sait  rien,  jusqu'ici,  de  Tévolution  de  raffection 
après  qu'elle  a  atteint  sa  période  d'état.  Mais  il  semble  probable  qu*elle  peut 
durer  longtemps  avant  d^entrer  en  répression  spontanée. 

Anatomie  pathologique  et  bacteriologie.  —  L'aspect  objcctif  des 
lésions  a  été  suffisamment  décrit  plus  haut  pour  qu'il  soit  inutile  d  y  revenir 
ici.  Les  lésions  histologiques  sont  aujourd'hui  bien  connues.  Je  les  décrirai  en 
m'appuyant  sur  les  recherches  du  professeur  Cornil  (*),  de  M.  Chatellier  ('),  de 
MM.  Luc  et  Dubief  ('),  de  MM.  Cuvillier  (*)  et  Nicolle,  et  sur  quelques  faits 
que  j'ai  personnellement  étudiés  avec  M.  A.  Gombault  et  mon  maitre  le  profes- 
seur Comil. 

Les  coupes  minces,  provenant  de  pièces  durcies  par  la  gomme  et  l'alcool, 
colorées  par  le  picro-carmin  et  montées  dans  la  glycerine,  et  étudiées  ensuite 
avec  des  grossissements  variables,  permetten t  de  se  rendre  un  compte  exact 
de  la  structure  des  tumeurs  adénoïdes. 

Chez  les  enfants,  elles  sont  recouvertes  par  une  couche  d*épithélium  vibra- 
lile  ininterrompue,  et  qui  s'insinue  entre  les  lobes  en  s'adossant  k  elle-même. 
Les  cellules  éphitéliales  sont  cylindriques,  longues,  effilées  du  cóté  de  la  péri- 

f')  Cornil,  Bulletin  de  la  Sociélé  anatomique,  188  i. 
(')  Chateulier,  loc.  cit. 

(*)  Luc  et  Dubief,  Archives  de  laryngologie,  1890. 
(*)  Cuvillier,  These  de  Paris,  1891*. 
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phérie,  oü  elles  présenlent  un  pinceau  de  cils  vibratiles.  On  voit  aussi  entre 
elles  des  cellules  caliciformes.  Leur  noyau,  gros,  ovoïde,  est  situé  du  cdlé  de 
rextrémilé  adhérente  de  la  cellule,  [dont  Tautre  extrémilé  est  remplie  de 
protoplasma  granuleux.  Au-dessous  de  cette  couche  périphérique,  sont  des 
cellules  de  remplacement  de  forme  ovoïde,  k  gros  noyau,  et  situées  en  partie 
entre  les  prolongements  fusiformes  des  cellules  cylindriques.  Le  tissu  sous-épi- 
thélial  est  tres  dense.  A  la  superficie,  il  est  formé  par  une  couche  tres  foumie 
de  follicules  clos,  qui  donnent  h.  la  surfacc  un  aspect  granuleux.  Entre  ces 
follicules  et  au-dessous  de  la  couche  qu'ils  forment,  la  masse  de  la  tumeur  est 
formée  en  totalité  d'un  réseau  de  fibrilles  formant  une  trame  plus  serrée  du 
cóté  de  la  superficie  que  du  centre  de  la  tumeur,  et  abondamment  infiltrée  de 
cellules  lymphatiques  è  gros  noyau  unique.  La  tumeur  est  tres  vasculaire,  les 
vaisseaux  sont  surtout  nombreux  au  centre,  oü,  au  lieu  de  présenter  une  paroi 
réduite  k  une  simple  couche  endothéliale,  ils  ont  des  parois  épaisses  et  riches 
en  éléments  musculaires. 

Chez  Tadulte,  les  lésions  sont  variables.  Souvent  Tépithélium  manque,  et  on 
ne  le  retrouve  avec  ses  caractères  (cylindrique  k  cils  vibratiles)  que  dans  les 
invaginations  épithéliales.  Celles-ci  sont  nombreuses,  et  se  convertissent  souvent 
qk  et  Ik  en  véritables  kystes.  La  muqueusc  présente  une  couche  papillaire,  et 
au-dessous  d'elle  une  couche  de  follicules  clos  volumineux.  Entre  ces  folli- 
cules clos  et  au-dessous  d'eux,  on  voit  tantót  un  tissu  reticule  infiltré  de  cellules 
rondes,  comme  chez  Tenfant ;  tantót  on  observe  une  production  abondante  de 
tissu  fibreux  autour  des  follicules  et  le  long  des  vaisseaux.  Cette  demière 
variété  de  structure  est  celle  qu*affectent  les  tumeurs  adénoYdes  en  régression. 
En  examinant  des  végétations  insérées  tres  en  avant,  et  appendues  prés  du 
bord  supérieur  de  Torifice  des  narines  postérieures  qu*elles  obstruaient  par- 
tiellement  chez  une  jeune  fille  de  15  ans  dont  l'amygdale  pharyngée  était  tres 
hypertrophiée,  nous  avons  reconnu,  M.  Cornil  etmoi,  que  la  structure  de  ces 
masses  antérieures  était  toute  différente  de  celle  de  la  masse  de  la  tumeur.  On 
n'y  retrouvait  pas  de  tissu  adénoïde,  mais  seulement  du  tissu  fibreux  et  des 
vaisseaux  adultes  en  grand  nombrc,  de  telle  sorte  que  la  préparation  ressem- 
blait  k  un  angiome.  L'ablation  de  la  piéce  avait  du  reste  donné  lieu  è  une 
hémorrhagie  notable,  peu  abondante,  il  est  vrai,  mais  qui  avait  persisté  pen- 
dant une  journée  et  nécessité  Temploi  de  mesures  hémostatiques  réitérées. 

L'étude  bactériologique  des  tumeurs  adénoïdes  a  été  faite  par  M.  Chatel- 
lier.  Cet  auteur  y  a  trouvé  quatre  fois  le  micrococcus  tetragenus,  cinq  fois  le 
staphylococciis  aureiis,  trois  fois  le  streptococcus  pyogenes,  et  une  fois  un  bacille 
court  et  gros,  encapsuléy  ressemblant  au  microbe  de  Friedlander.  Ces  micro- 
organismes semblent  pouvoir  vivre  dans  le  tissu  adénoïde  même,  et  non  pas 
seulement  k  sa  surface ;  car  les  ensemencements  de  petits  fragments,  recueillis 
avec  les  précautions  voulues  dans  le  centre  de  la  tumeur,  ont  constamment 
réussi.  Ces  constatations  viennent  k  l'appui  des  idees  que  j*ai  émises  précédem- 
ment  au  sujet  du  róle  des  micro-organismes  dans  la  genese  des  angines  chro- 
niques  non  spécifiques  en  général. 

Étiologie.  —  Les  sujels  strumeux,  ou  simplement  lymphatiques,  sont  sans 
aucun  doute  infiniment  plus  prédisposés  que  les  autres  k  Taffection  qui  nous 
occupe.  L'influcnce  de  l'hérédité  est  manifeste  :  dans  les  families  nombreuses, 
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il  est  rare  que  plusieurs  enfants  ne  soient  pas  atteints  k  des  degrés  variables, 
et  Ton  peut  presque  toujours  constater  que  des  parents  ou  toul  au  moins  Tun 
d'entre  eux  présentent  aussi,  sinon  des  restes  de  tumeurs  adënoïdes,  du  moins 
des  vices  de  conformation  de  Ia  face  consécutifs  k  Ia  maladie  dont  ils  ont 
été  atteints  dans  leur  enfance  et  dont  ils  se  rappellent  d*ailleurs  fort  bien  avoir 
éprouvé  les  symptömes.  M.  Balme  a  rapporté  des  observations  intéressantes 
de  ces  hypertrophies  de  familie. 

Les  dégénérés  (idiots,  imbéciles,  arriérés,  etc.)  sont  atteints  de  tumeurs 
adënoïdes,  coïncidant  avec  de  la  pharyngite  granuleuse  et  de  l'hypertrophie 
amygdalienne,  avec  une  fréquence  extreme.  Sur  113  enfants  arriérés  de  la 
colonie  de  Vaucluse  examinés  par  M.  Balme  (*),  56  présentaient  «  soit  des  végé- 
tations  adënoïdes,  soit  de  grosses  amygdales  palatines,  soit,  plus  souvent 
encore,  ces  deux  hypertrophies  reunies,  auxquelles  se  surajoutaient  de  la 
pharyngite  granuleuse,  de  véritables  colonnes  de  tissu  adënoïde  Ie  long  des 
parois  postërieures  et  latërales  du  pharynx  ».  En  pareil  cas,  les  déformations 
faciales  sont  excessives  ;  mais  elles  sont  surtout  Ia  conséquence  de  Tarrêt  de 
dév^loppement  de  la  base  du  crAne,  et  elles  ont  prëcédë  au  lieu  de  suivrc 
rhypertrophie  adënoïdienne. 

Le  jeune  Age  est  une  condition  prëdisposante  des  plus  importantes  :  c'est 
surtout  de  5  &  6  ans  que  se  montre  la  maladie.  Mais  elle  peut  atteindre  des 
enfants  dgés  de  quelques  mois,  auquel  cas  elle  entrave  Tallaitement  et  donne 
lieu  k  tous  les  f&cheux  symptömes  du  coryza  des  enfants  k  la  mamelle,  dont 
Rayer  a  tracé  un  tableau  si  frappant  de  vérité.  Après  6  ou  7  ans,  il  est  moins 
frequent  de  la  voir  apparattre,  et  cetle  fréquence  diminue  rapidement  k 
mesure  que  le  sujet  avance  en  kge.  Je  ne  pense  pas  qu'on  ait  jamais  cité  un 
cas  oü  TafTection  ait  débuté  plus  tard  que  dans  celui  que  j'ai  relate,  et  qui  a 
traii  k  une  femme  de  47  ans.  La  plupart  des  faits  observés  chez  des  adultes 
OU  des  vieillards  semblent  se  rapporter  k  des  végétations  développées  depuis 
de  longues  années.  J'en  ai  enlevé  k  un  homme  de  63  ans,  et  M.  Gouguenheim 
è  un  homme  de  65  ans. 

Les  causes  dëterminantes  sont  les  inflammations  naso-pharyngiennes  répé- 
tées,  aiguës  ou  subaiguës,  non  spécifiques;  et  les  inflammations  spécifiques 
liées  k  la  coqueluche,  k  Ia  rougeole,  è  la  scarlatine  surtout  et  parfoisè  Ia  fiévre 
typhoïde;  et  dans  quelques  cas  les  angines  syphilitiques  secondaires. 

Diagnostic.  —  Chez  Tadulte,  le  diagnostic  exige  Temploi  de  la  rhino- 
scopie  postérieure.  Celle-ci  donne  aussi,  chez  l'enfant,  des  renseignements 
Irès  importants ;  mais  elle  n*est  pas  toujours  possible,  et  de  plus  elle  n*est 
jamais  indispensable,  pour  peu  que  le  médecin  soit  exercé  au  toucher  digital 
de  Ia  cavité  naso-pharyngienne. 

Lorsque  Ie  toucher  fait  reconnallre  que  Ia  paroi  postérieure  et  la  voftte  du 
pharynx  supérieur  sont  recouvertes  d'un  tissu  Ie  plus  souvent  mollasse, 
friable,  k  surface  inégale,  dont  le  doigt  ramene  souvent  des  débris  granuleux 
en  même  temps  qu*un  peu  de  sang  et  de  mucus,  Ie  diagnostic  s'impose  et  nc 
peul  faire  de  doute  :  on  peut  affirmer,  aussi  bien  chez  l'enfant  que  chez  Tado- 
lescenl,  Ia  présence  de  tumeurs  adënoïdes.  La  seule  difficulté  que  puisse  ren- 

(')  Balme,  These  citéc. 
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contrer  robservateur  est  de  différencier  de  celles-ci  un  fibrome  naso-pharyn- 
giert  au  début,  lorsque  la  lumeur  est  ferme  et  que  Ie  sujet  a  présenté  des  épis- 
taxis.  M.  Moure  (*)  a  fait  remarquer  avee  raison  qu'en  cas  de  poiype  naso-pha- 
ryngien  la  tumeur  n*est  pas  seulement  dure  et  peu  mobile,  et  d*une  consistance 
presque  carlilagineuse,  mais  de  plus  que  sa  partie  saillante  est  lisse  et  polie, 
et  qu'elle  n'est  tomenteuse  qu*au  niveau  de  son  insertion.  Parfois  cependant, 
lorsque  Ie  fibröme  se  développe  chcz  un  sujet  dont  Tamygdale  pharyngée  élail 
déjü  un  peu  hypertrophiée,  la  surface  de  la  tumeur  peut  être  tapissée  d'une 
couche  molle  de  tissu  adénoïde,  ainsi  que  nous  Tavons  vu,  M.  Ch.  Walther  et 
moi,  chez  un  jeune  homme  de  1-7  ans.  Mais,  en  pareil  cas,  la  constatation  d'une 
tumeur  molle  k  sa  superficie  et  extrêmement  dure  au-dessous  me  semble 
plutöt  faciliter  Ie  diagnostic.  Il  faut  ajouter  que  Tinsertion  du  poiype  naso- 
pharyngien  est  bien  plus  facile  k  circonscrire  nettement  par  Ie  toucher  que 
celle  de  Tamygdale  pharyngée  hypertrophiée  en  masse.  Celle-ci  d'ailleurs 
n'atteint  jamais  la  consistance  du  premier,  et  il  suffit  d'avoir  pergu  une  seule 
fois  cctte  dernière  pour  que  dorénavant  Thésitation  ne  soit  possible  que  si  Ie 
fibrome  est  tout  k  fait  k  son  début.  Plus  tard,  Tabondance  et  la  fréquence  des 
épistaxis,  Texistence  d'un  prolongement  nasal  de  la  tumeur,  les  déformaiions 
que  son  développement  entratne,  viendront  s*ajouter  aux  autres  éléments  de 
diagnostic.  Mais  il  ne  faut  pas  trop  se  hdter  de  tirer  des  conclusions  de  l'^ge 
du  malade  :  bien  que  rares  avant  la  quinzième  année,  on  peut  voir  les  fibromes 
naso-pharyngiens  se  développer  plus  tót  :  j*en  ai  observé  un,  il  y  a  quelques 
années,  chez  un  jeune  sujet  de  15  ans;  et  tout  récemment  un  autre,  avec  pro- 
longement nasal,  commencement  de  déformalion  de  la  face,  dureté  cartilagi- 
neuse  de  la  tumeur,  et  épistaxis  profuses,  chez  un  pctit  gargon  de  8  ans. 

Chez   les  personnes  Agées  les  tumeurs  malignes  du  pharynx  nasal  k  leur 
début  peuvent  être  prises  pour  des  tumeurs  adénoïdes,  malgré  les  renseigne- 
gnements  donnés  par  la  rhinoscopie  postérieure  et  Ie  toucher.  Pour  éviler 
pareille  erreur,  il  faut,  lorsque  TAge  du  malade  et  la  marche  de  TafTection  font 
penser  au  cancer,  que  la  rhinoscopie  postérieure  soit  faite  avec  soin,  que  ses 
difficultés  soient  surmontées,  grèce  k  Temploi  des   rétracteurs  palatins,  et 
qu'au  besoin,  si  Ton  ne  peut  s'en  tirer  d'une  autre  fa^on,  l'exploration  soit 
faite  sous  Ie  chloroforme,  et  complétée  par  l'examen  histologique  d'un  frag- 
ment de  la  tumeur.  On  doit  se  rappeler  que,  lorsque  les  végétations  adénoïdes 
de  Tadulte  siègent  latéralement,  elles  sont  Ie  plus  souvent  multiples,  et  d'iné- 
gal  volume;  tandis  que  les  tumeurs  malignes  naso-pharyngiennes,  qui  d'ail- 
leurs  débutent  presque  conslamment  sur  Tune  des  parties  latérales  de  la  paroi 
pharyngée  ou  vers  la  fossette  de  Rosenmuller,  sont  au  contraire  sessiles  et 
même  sans  limites  distinctes  k  leur  périphérie.  L'exploration  digitale  permet 
de  saisir  tres  nettement  Tinfiltration  diffuse  du  tissu  néoplasique,  dont  la  con- 
sistance est  plus  ferme  k  son  centre;  souvent  Ie  toucher  donne  lieu  k  une 
hémorrhagie  assez  abondante.  Dans  certains  cas  oü  elles  sont  mieux  limitées, 
leur  coloration  grisètre  est  toute  différenle  de  celle  des  tumeurs  adénoïdes. 
Enfin,  elles  ne  tardent  pas  k  s'ülcérer  et  k  saigner,  et  dès  ce  moment  leur 
confusion  avec  celles-ci  devient  impossible. 

(*)  Moure,  article  Pharynx  du  Dict.  cncyclopédique,  1887. 
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Pronostic  et  traitement.  —  On  concoil,  sans  qu'il  soit  utilc  d'insister 
sur  ce  point,  que  les  tumeurs  adénoïdes  ne  peuvent  sans  inconvénients  êlre 
abandonnées  k  elies-raêmes ;  et  que,  chez  les  jeunes  sujets  surtout,  elles 
réclament  un  traitement  immédiat  aussitöt  que  leur  présence  a  élé  constatée. 

Le  li'aitement,  purement  chirurgical,  est  Tablation  radicale  et  coraplète  de 
tout  le  tissu  malade.  Je  n*ai  pas  k  m'occuper  ici  des  procédés  opératoires  mul- 
tiples  qui  permettent  d*atteindre  ce  résultat  ni  des  indications  spéciales  de 
chacun  d'eux  suivant  les  cas.  On  trouvera  ces  renseignements  dans  les  traites 
spéciaux,  et  surtout  dans  diverses  monographies  oü  ils  sont  exposés  en  dé- 
tail (*).  Une  fois  Topération  pratiquée,  on  devra  le  plus  souvent  completer  ses 
résultats  par  le  traitement  des  lésions  concomitantes  :  pharyngite  granuleuse, 
hypertrophie  des  amygdales,  coryza  chronique,  otites,  etc. 

B.  —  Gatarrhe  chronique  de  Taxnygclsde  phaxyngée. 

Synonymie.  —  Calarrhe  chronique  naso-pharyngicn  {*j. 

L'hypertrophie  de  la  tonsille  rétro-nasale  ne  va  pour  ainsi  dire  jamais  chez 
lenfant  sans  qu'il  existe  en  méme  temps  une  inflammation  catarrhale  de  degré 
variable;  sinon  constante,  du  moins  apparaissant  de  temps  k  autre.  Mais,  en 
dehors   des  phénomènes  dus  k   la    propagation   de   ce  catarrhe  k   l'oreille 
moyenne,  au  pharynx  buccal  ou  aux  fosses  nasalcs,  la  symptomatologie  dérive 
presque  entièrement  de  Taugmentation  de  volume  de  l'organe  qui  comble  le 
pharynx  supérieur.  Chez  les  sujets  plus  êgés,  les  adultes  et  les  individus  par- 
Tenus  k  l'Age  mür  ou  l'ayant  déjh  dépassé,  Tinflammation  parenchymateuse 
chronique  de  Tamygdale  pharyngëe  est  plus  constamment  encore  que  chez  les 
enfants  accompagnée  d'inflammation  catarrhale.  Mais  ici,  la  capacité  du  pha- 
rynx, non  seulement  d'une  fagon  absolue,  mais  aussi  relativement  au  volume 
de  la  tonsille  pharyngienne,  est  tres  supérieure  k  ce  qu'elle  est  chez  Tenfant, 
et  les  symptómes  observés  sont  bien  plutöt  la  conséquence  du  catarrhe  que  de 
la  phlegmasie  parenchymateuse.  Il  y  a  plus  :  celui-lè  survit  k  la  disparition  de 
rhypertrophie,  et  k  la  régression  de  la   tumeur;  il  persiste  encore  lorsque 
Tamygdale  rétro-nasale  a  atteint  un  degré  tres  marqué  d'atrophic,  et  peut 
même  s'éterniser  alors  que  Texamen  rhinoscopique  ne  permet  plus  de  con- 
stater  aucune  tracé  de  l'organe,  qui  semble  entièrement  disparu.   Enfin,  le 
catarrhe  chronique  peut  siéger  sur  une  tonsille  pharyngienne  n*ayant  jamais 
présenté  antérieurement  qu'un  volume  médiocre,  puis  s'étant  atrophiée  k  un 
degré  tres  avance,  et  dont  les  traces  ne  sont  révélées  que  par  le  siège  et  les 
caractères  des  sécrétions  catarrhales  pcrsistantes. 
Nous  ne  nous  occuperons  ici  que  du  catarrhe  de  Tamygdale  pharyngée  ne 

{')  Consultcz  rarlicle  de  Gerard  Marcuant;  Traite  de  chirurgie,  torac  IV,  p.  894.  —  Voyez 
aussi  CalmettescI  Lubet-Bardon,  Gazette  hebdomadaire,  1890.  —  Ruault,  Congres  francais  de 
chirurgie  cl  Archives  de  laryngologie,iS9\.  —  Balme,  loc.  cit.  —  K.  Ménière,  Acad.  de  Médc- 
tine,  1891. 

^)  ConsuUcz  BoswoRTH,  Diseascs  of  the  nose,  New- York,  1890.  —  Voyez  aussi  Torn- 
^'ALDT,  in  Revue  des  sciences  médicales^  1880,  tome  XXVlll,  p,  715.  —  Luc,  Franco  médicaUi 
1886.  —  TissiER,  Annales  des  maladies  de  Voreille,  1886.  —  Potiquet,  La  bourse  pharyngienne, 
^^uede  laryngologie,  1889,  p.  745.  —  Ruault,  Soc.  de  laryngologie  de  Paris,  décembre  1891. 
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présentanl  pas  d*augmentalion  de  volume  capable  de  produire,  par  elle- 
même,  des  troubles  fonctionnels,  lel  qu'on  l'observe  chez  les  jeunesgens  et  les 
adultes. 

Symptomatologie.  —  Signes  physiqaes  et  caractères  objectifs.  —  A 
rexamen  rhinoscopique  postérieur,  on  constale  des  aspects  assez  différents 
suivant  Tancienneté  de  la  maladie  et  Ie  volume  de  l'amygdale  pharyngée  en 
régression. 

Lorsque  celle-ci  a  conservé  encore  un  volume  assez  notable,  on  la  recoitnait 
k  sa  forme,  peu  différente  de  la  normale;  elle  est  seulement  plus  mame- 
lonnéc,  de  couleur  rouge  vif,  et  ses  sillons,  surtout  Ie  sillon  médian,  mais 
parfois  aussi  un  ou  deux  des  sillons  latéraux  de  chaque  c6té,  s'accusent  dans 
une  partie  au  moins  de  leur  étendue  par  la  présence  d'une  sécrétion  mueo* 
purulentc  de  couleur  verdfttre  qui  comble  leur  cavité.  Sur  les  régions  laté- 
rales,  au  niveau  des  fossettes  de  RosenmuUer,  on  voit  souvent  une  sécrétion 
analogue.  Celle-ci  est  parfois  tres  abondante,  recouvre  la  partie  inférieure  de 
Tamygdale,  descend  sur  la  paroi  postérieure  du  pharynx,  et  on  ne  peut  con- 
slater  Taspect  de  Tamygdale  et  de  ses  sillons  décrit  plus  haut  qu'après  un 
nettoyage  du  pharynx  nasal  è  Taide  d*un  porte-ouate  convenable. 

Lorsque  Ie  tissu  adénoïde  rétro-nasal  est  arrivé  k  un  degré  de  régression 
plus  avance,  Taspect  est  k  peu  de  chose  prés  Ie  même,  et  la  sécrétion  est 
seulement  plus  épaisse.  Mais  alors  surtout,  on  peut  constater,  surtout  aux 
limites  supérieures  et  latérales  de  la  région  de  la  tonsille  pharyngicnne,  des 
tractus  rouges  k  directions  irrégulières,  sortes  de  bandes  et  de  ponts  circon- 
scrivant  plus  ou  moins  complètement  des  clapiers  anfractueux  de  dimensions 
et  de  formes  variables,  d'oü  Ton  peut  souvent  voir  s'écouler  du  muco-pus 
plus  OU  mois  visqueux. 

Plus  tard,  la  sécrétion  deviendra  encore  plus  épaisse,  et  aura  tendance  è  se 
concreter  en  forme  de  croüte,  surtout  pendant  la  nuit.  On  pourra,  lorsque  Ie 
malade  n*aura  pu  se  débarrasser  de  cette  croüte  avant  de  se  présenter  a 
Texamen,  voir  au-dessus  de  Ia  proéminence  formée  par  Ie  tubercule  antérieur 
de  Tallas  un  enduit  verdAtre,  k  limite  inférieure,  Ic  plus  souvent  assez  réguliè- 
rement  horizontal,  plus  rarement  festonné,  parfois  k  forme  irrégulièrement 
triangulaire,  k  sommet  supérieur  répondant  soit  au  centre  de  Tamygdale  pha- 
ryngicnne, soit  au-dessous.  La  forme  de  ce  triangle  est  Ie  plus  souvent  aplatie, 
Tangle  supérieur  étant  tres  obtus.  Dans  d 'au tres  cas,  la  partie  supérieure  sera 
dentelée,  et  présentera  deux  ou  trois  prolongements.  Bien  souvent  elle  sera 
simplement  ovalaire,  k  grand  diamètre  transversal,  ou  arrondie.  La  forme 
arrondie  répond  aux  croüles  de  petite  dimcnsion  (1  centimètre  carré  et  méme 
moins),  les  autres  formes  aux  concrétions  plus  étendues,  de  2,  5  centimètres 
carrés. 

Enfin,  Ie  pharynx  nasal  peut  élre  tout  k  fait  lisse,  et  présenter  seulement 
une  croüte  en  forme  de  coeur  de  carte  k  jouer,  k  sommet  supérieur  situé  au- 
dessus  de  la  saillie  de  la  première  vertèbre,  et  descendant  plus  ou  moios  bas 
sur  la  face  supérieure  du  pharynx.  Lorsqu'on  examine  ces  concrétions  après 
les  avoir  enlevécs  ou  lorsque  Ie  malade  vient  de  les  rejeter,  on  voit  qu'elles 
sont  assez  épaisses,  noirAtres  et  dures  k  leur  face  libre,  jaune  vcrdatre,  visqucu- 
ses,  filanles  du  c6té  adhérent  oü  presquc  constamment  elles  présentent  au 
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moins  un  prolongement  aminci  de  longueur  variable,  qui,  lorsqu'il  pend  libre- 
ment  en  bas,  donne  k  la  croüte  la  forme  d'iin  clou  k  large  iêie  aplaiie. 

Dans  tous  ces  cas,  la  sëcréiion  ne  s'éiend  pas  en  avant  :  elle  laisse  intacis 
Ia  partie  antérieure  de  Ia  voute,  l'origine  de  la  cloison,  les  bords  supérieurs 
des  orifices  des  narines  postérieures.  Ce  fait  est  constant,  sauf  lorsque  Ie 
malade  est  atteint  d'une  suppuration  nasale  provenant  des  sinus,  ou  en  cas 
d  ozène;  il  a  une  grande  valeur  diagnostique  et  sa  constatation  a  une  grande 
importance.  Le  plus  souvent  les  raalades  ont  une  cavité  naso-pharyngienne 
large  et  spacieuse,  les  fossettes  de  Rosenmuller  sont  profondes,  les  pavillons 
tubaires  saillants  et  les  replis  salpingo-staphylins  et  salpingo-pharyngiens  sont 
nettement  dessinés. 

L'aspeci  du  pharynx  buccal  varie  suivant  le  degré  de  la  maladie  ;  avec  Ie 
premier  et  souvent  aussi  le  second  aspect  du  pharynx  supérieur  décrits  ci- 
(lessus,  on  trouve  en  général  Ia  paroi  bucco-pharyngienne  siraplement  granu- 
leuse,  OU  k  la  fois  granuleuse  et  chagrinée.  Une  nappe  de  raucus,  un  peu 
jaunAtre,  apparatt  souvent  sur  une  largeur  variable  k  la  partie  médiane  du 
pharynx,  en  arrière  de  la  luette.  On  la  voit  de  temps  en  temps  plus 
enflammée,  rouge,  recouverte  en  certains  points  d'enduits  muqueux  blanchd- 
tres.  Avec  les  deux  demiers,  k  mesure  que  la  sécrétion  naso-pharyngienne 
devient  plus  épaisse,  on  trouve  le  pharynx  buccal  lisse,  souvent  pAle,  parche- 
miné,  d'une  sécheresse  parfois  exivéme](pharyngitesèché)',  on  peut  aussi  parfois 
le  voir  recouvert,  dans  sa  partie  supérieure,  d'un  enduit  qui  est  alors  verdétrc, 
visqueux,  assez  adhérent. 

La  muqueuse  des  fosses  nasales  n'est  jamais  tout  k  fait  normale.  Elle  est 
luméfiée,  congestionnée,  surtout  au  niveau  des  cornets  inférieurs.  Elle  devient, 
a  mesure  que  la  maladie  progresse  et  que  les  sécrétions  postérieures  deviennent 
plus  consistantes,  de  plus  en  plus  sèche,  et  elle  est  souvent  alors  d'une  couleur 
grisèlre  et  pAle,  mais  je  ne  l'ai  jamais  vue  atrophiée  que  chez  des  ozéneux,  et 
je  crois,  contrairement  k  M.  Moure  et  k  Bosworth,  que  la  pharyngite  sèche  de 
ces  demiers  est  un  état  pathologique  spécial,  tout  différent  de  celui  dont  il  est 
question  ici. 

Celle  du  larynx  enfin,  au  moins  chez  la  tres  grande  majorité  des  malades 
ajranl  des  croütes  rétro-nasales,  est  rouge,  dépolie,  parfois  épaissie  (laryngüe 
séc/ie).  Elle  est  parfois  le  siège  d'une  sécrétion  gris  verdAtre  épaisse ;  et  alors 
on  y  voit  souvent,  d  c/ieua/ sur  l'espace  intérarytenoïdien,  une  longue  mucositè 
verdétre,  filante,  un  peu  adhérente.  Les  parésiesdes  constricteurs  glolliqueset 
des  tenseurs  des  cordes  vocales  ne  sont  pas  rares. 
Troubles  fonctionnels.  —  Tant  que  les  sécrétions  naso-pharyngiennes  con- 
servent  de  la  fluidité,  les  malades  ne  se  plaignent  guère  que  d'une  sensalion  de 
corps  étranger  les  portant  k  renifler  ou  k  faire  des  expirations  nasales  brusques 
el  bruyantes  pour  se  débarrasser  des  mucosités  qui  les  génent.   lis  accusent 
aussi  une  sensation  de  sécheresse  des  fosses  nasales  el  parfois  de  la  gorge. 
Mais  lorsque  la  consistance  de  ces  exsudats  a  augmenlé,  leur  génc  augmente, 
cllematin  au  réveil  ils  toussent,  reniflent  et  «  rèclent  »  jusqu'è  ce  qu'ils  aient, 
souvent  au  prix  de  nausées  tres  pénibles,  craché  les  masses  compacles  accu- 
mulées  pendant  la  nuil.  Certains  malades,   ceux  surtout  dont  les  fosses  na- 
sales sont  de  largeur  inégalc,  expulsent  celte  masse  en  se  mouchant,  par  la^ 
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narine  Ia  plus  large.  Enfin  les  sensaiions  incommodes  atteignent  leur  maxi- 
mum lorsque  Ie  muco-pus  se  concrete  en  forme  de  croüte  dure ;  et  elles  peu- 
vent  même  alors  devenir  presque  permanentes,  car  souvent  les  malades  ne 
peuvent  se  débarrasser  de  ces  concrétions  que  tous  les  quatre  ou  cinq  jours, 
et  ils  n'éprouvent  alors  de  soulagement  que  pendant  quelques  heures.  La  séche- 
resse  de  la  gorge  est  tres  pénible ;  elle  peut  être  assez  marquée  pour  gêner  la 
déglutition  de  la  salive,  et  obliger  Ie  malade  k  boire  souvent;  toutefois,  au 
moment  des  repas,  cette  sensation  s'éteint  pour  ne  reparaltre  qu'un  peu  plus 
tard.  Ces  malades  se  plaignent  souvent  de  douleurs  de  tête;  tantöt  au  niveau 
des  sinus  frontaux  ou  de  la  racine  du  nez,  tantöt  k  la  région  occipitale,  plus 
souvent  k  la  nuque,  oü  la  douleur  peut  coïncider  avec  un  peu  de  roideur  du 
cou.  Lorsque  Ie  larynx  est  atteint,  la  voix  est  enrouée;  eet  enrouement  peut 
être  intermittent,  plus  accentué  Ie  matin,  après  qu'une  secousse  de  toux  a 
chassé  les  sécrétions  laryngiennes ;  ou  constant,  surtout  lorsqu'il  existe  en 
même  temps  que  la  laryngite  des  parésies  musculaires.  Il  varie  depuis  Ie  degré 
Ie  plus  léger  jusqu'è  Taphonie  complete.  Il  est  souvent  accompagné  d'une  toux 
frequente  et  fatigante,  et  de  douleurs  rétro-sternales.  Les  acces  nocturnes  de 
spasme  glottique,  dus  k  Taccumulation  des  concrétions  laryngées  au  niveau 
de  la  glotte,  et  au-dessous  de  la  région  intérarytenoïdienne,  ne  sont  pas 
rares,  surtout  chez  les  femmes  nerveuses.  Les  troubles  de  Touïe,  dus  k  des 
otites  moyennes  catarrhales  chroniques,  s'observent  tres  fréquemment. 

Formes  cliniques;  marche  et  pronostic.  —  Les  divers  aspects 
objeclifs  et  les  variations  du  tableau  symplomatique  répondent  au  degré 
d'alrophie  de  la  tonsille  pharyngienne,  aux  modifications  accidentelles  que 
rinflammation  imprime  k  sa  structure  en  y  produisant  des  anfractuosités  de 
profondeur  variable  olTrant  ou  non  avec  Textérieur  des  Communications  plus  ou 
moins  larges,  k  la  consistance  et  k  Tadhérence  des  sécrétions.  En  réalité,  il 
n'existe  pas  de  formes  cliniques  ou  de  variétés  distinctes  de  raflTection;  les 
signes  et  les  symptómes  ne  présentent,  dans  les  divers  cas,  que  des  diiTérences 
en  rapport  avec  la  période  de  son  évolution  oü  elle  est  arrivée.  Sa  marche  est 
lente,  continue;  les  irritations  nasales  et  pharyngiennes  causées  par  les 
poussières,  les  vapeurs  irritantes,  Ie  tabac  en  poudre  ou  la  fumée  de  tabac 
aggravent  les  symptómes;  les  coryzas  intercurrents  causent  des  périodes 
d'exacerbation  fréquentes  chez  quelques  sujets.  En  général,  ceux-ci  soulTrent 
plus  du  séjour  dans  une  almosphère  sèche  el  chaude  (salie  de  bal  ou  de 
théêtrc,  etc.)  que  de  l'humidité  et  même  du  froid.  Le  pronostic,  au  point  de 
vue  de  la  guérison,  a  été  jusqu'è  ces  derniers  temps  absolument  déplorable. 
Aujourd'hui  que  la  maladie  est  mieux  connue,  il  est  devenu  bien  meilleur, 
et  pour  peu  que  Ie  malade  ail  assez  de  patience  pour  s'astreindre  aux  interven- 
tions  nécessaires,  il  peut  espérer  une  guérison  durable. 

Anatomie  pathologique.  —  Les  lésions  qu'on  constate  après  avoir  fait 
Tablalion  d'une  partie  du  tissu  malade,  k  l'aide  d'une  pince  coupante  ou  d'une 
curette  annulaire  tranchante,sont  celles.de  l'atrophiede  l'amygdale  pharyngée. 
Elles  ont  été  déjèi  indiquées  en  même  temps  que  celles  des  tumeurs  adénoïdes 
desadulles.  M.  Chatellier('),  MM.  Luc  et  Dubief(*),  ont  constate  la  transforma- 

(*)  Chatellier,  loc.  cH.j  Paris,  1890. 
(*)  Luc  et  DuDiEF,  loc.  cit. 
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tion  fibreuse  partielle  de  Tamygdale  pharyngée.  Bosworth  (*)  s'est  attaché  è 
Télude  des  cas  oü  il  n'existait  pas  de  tumeur  proprement  dite,  et  oü  l'affection 
était  redui  te  au  catarrhe ;  lorsque  la  région  pharyngienne  malade  avait  seule- 
ment  une  apparence  un  peu  mamelonnée  et  framboisée.  Des  examens  multipliés 
luiont  donné  toujours  des  résultats  k  peu  prés  idcntiques  :  il  a  constaté,  comme 
M.  Chatellier,  des  saillies  globuleuses  séparées  par  des  sillons  de  profondeurs 
diverses.  Ces  saillies  étaient  formées  de  tissu  conjonctif  renfermant  des  amas 
de  cellules  lymphatiques.  Les  follicules  lymphatiques  étaient  rares,  et  de 
petite  dimension,  contrairement  k  ce  que  d'autres  auteurs  ont  constaté  k  une 
période  antécédente  de  raffection.  Jamais  il  n*a  pu  voir  aucune  glande. 

Dans  les  cas  anciens,  oü  la  sécrétion  devient  compacte,  on  peut  se  rendre 
compte  qu'elle  se  forme  dans  une  cavité  dont  l'orifice  est  Ie  point  d'oü  elle 
s'écoule  au  dehors.  L'aspect  de  la  concrétion  en  forme  de  clou,  la  possibilité 
d'introduire  parfois  un  stylet  dans  Torifice  visible  par  la  rhinoscopie  posté- 
rieure, renden t  Ia  chose  tres  probable.  Les  recherches  anatomiques  de  Schwa- 
bach,  Mégevand,  Suchannek,  celles  faites  en  France  par  plusieurs  observateurs 
et  surtout  par  M.  Potiquet(*),  ont  montré  qu'en  effet  ces  cavités  s'observent 
assez  fréquemment  chez  les  adultes,  méme  sans  catarrhe,  et  sur  les  sujets 
quelconques  examinés  k  Tamphithéétre.  Elles  répondent  k  Tun  des  sillons 
normaux  de  Tamygdale  pharyngée,  surtout  du  sillon  médian  transformé  en 
canal  par  la  soudure  des  lèvres  des  deux  bandelettes  qui  Ic  limitent.  Ce  canal 
nest  Ie  plus  souvent  qu^un  cul-de-sac  k  orifice  inférieur;  mais  M.  Potiquet  a 
également  observé  la  disposition  contraire.  Mes  propres  observations  (^)  me 
portent  k  croire  que  chez  les  malades  cette  derniére  disposition  (cul-de-sac  k 
oriflce  supéro-antérieur)  est  tres  frequente.  Ces  soudures  peuvent  exister  en 
plusieurs  points  du  sillon  médian  ou  des  autres,  donner  lieu  k  des  recessus 
distincls  ou  s'étendrc  et  limiter  des  cavités  closes,  kystes  ou  pseudo-kystes 
auxquels  Tabondance  plus  ou  moins  grande  des  produits  muqueux  ou  caséeux 
accumulés  par  rétention  impose  un  volume  variable.  Ces  recherches  anatomi- 
ques infirment  Topinion  de  Tornwaldt  (^)  qui  avait  cru  d'abord  que  Ie  siège  du 
catarrhe  sec  naso-pharyngien  circonscrit,  indépendant  de  la  tonsille  pharyn- 
gienne, n*était  autre  que  la  bourse  pharyngée  de  Lusckha,  veslige  du  canal 
fcetal  reliant  l'hypophyse  k  Taditus  antérieur,  et  dont  lexislence,  déj^  niée  par 
Ch.  Robin  et  par  Ganghofner,  est  aujourd'hui  considérée  par  tous  les  anato- 
mistes  comme  tout  k  fait  exceptionnelle,  sinon  problématique. 

L'examen  des  sécrétions  montre  qu'elles  renferment  en  grande  abondance 
des  cellules  épithéliales  desquamées  et  des  globules  de  pus.  A  mesure  que  la 
maladie  s'accentue,  les  sécrétions  contiennent  une  proportion  de  mucus  de 
plus  en  plus  faible. 

Ëtiologie.  —  La  cause  la  plus  commune  de  cette  affection  est  Texistencc 
aniérieure  d'une  hypertrophie  de  Tamygdalc  pharyngée  avec  poussées  catar- 
rhales  fréquentes;  mais  ce  n'est  point  la  seule.  Toutes  les  maladies  générales 
que  j'ai   déjè   citées    comme  étant    capables    de    déterminer   des   tumeurs 

(')  Bosworth,  loc.  cil, 
(*)  Potiquet,  loc.  cil, 
0)  loc.  cit. 
(*)  loc.  cit. 
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adénoldes  chez  les  sujets  encore  jeunes  et  chez  les  adultes  :  coqueluche,  rou- 
geole,  variole,  scarlaUne,  fièvre  typhoïde,  syphilis...,  peuvent,  surtoui 
lorsqu*elles  alteignenl  des  sujets  ayant  dépassé  TAge  de  la  puberté,  laisser 
subsister  après  elies  une  inflammation  de  Famygdale  pharyngée  è  marche 
chronique  qui  aboutira  k  son  atrophie,  avec  productions  d'adhérences  el 
catarrhe  persistant.  En  dehors  des  maladies  générales  spécifiques  k  détermina- 
tions  naso-pharyngiennes,  il  faut  encore  citer,  comme  cause  frequente  de  cette 
afifection,  les  suppurations  prolongées  des  sinus  des  fosses  nasales,  pouvant 
donner  lieu  k  un  écoulement  qui,  lorsque  Ie  malade  est  couché,  baigneau 
moins  en  partie  la  région  de  Tamygdalc  pharyngée. 

Diagnostic.  —  Lorsque  Ie  malade  se  plaint  de  sécheresse  de  la  gorge,  en 
méme  temps  que  de  la  production  <  derrière  la  luette  »,  <  entre  Ie  nez  et  la 
gorge  >,  etc,  de  croütes  ou  de  masses  demi-solides,  adhérentes,  qu*il  n'arrive 
k  expulser  qu'avec  peine,  soit  tous  les  matins,  soit  eeulement  k  plusieurs  jours 
d'intervalle,  et  qu*en  méme  temps  la  rhinoscopie  antérieure  fait  voir  qu'il  ne 
s'agit  pas  de  rhinite  atrophique  ou  d'oséne,  Ie  diagnostic  peut  êlre  posé  sans 
hésitation,  et  presque  sans  Ie  secours  de  la  rhinoscopie  postérieure.  A  une  pé- 
riode moins  avancée  de  la  maladie,  les  symptómes  étant  moins  nets,  on  sera 
obligé  de  recourir  k  cette  methode  d'exploration  pour  savoir  k  quoi  s'en  tenir. 
Dans  tous  les  cas,  elle  seule  pourra  faire  reconnaltre  si  Ie  catarrhe  occupe 
toute  la  région  de  Tamygdale,  ou  s*il  est  circonscrit  aux  restes  de  son  sillon 
médian,  s*il  existe  des  tractus  et  des  cavités,  si  la  tonsille  est  hypertrophiée,  etc* 
Si  Ton  constate  une  augmentation  de  volume,  on  devra  encore  s'assurer,  k 
Taide  d*un  stylet  approprié,  que  celle-ci  n'est  pas  due  k  la  présence  de  cavités 
kystiques  k  contenu  muqueux  ou  caséeux.  En  pareil  cas,  quoi  qu*on  en  ait  dit, 
la  coloration  de  la  muqueuse  peut  être  absolument  identique  au  niveau  du 
kyste  et  autour  de  lui,  et  la  forme  de  la  tumeur  n*est  nullement  caractéristique. 

En  cas  de  rhinite  atrophique,  si  celle-ci  est  déjè  ancienne,  il  est  facile,  méme 
quand  la  fétidité  manque,  ou  est  masquée  momentanément,  de  reconnaftre 
que  la  pharyngite  sèche  est  sous  la  dépendance  de  ralTection  nasale.  Tres  sou- 
vent en  effet,  en  pareil  cas,  Texamen  du  pharynx  nasal  k  Faide  du  miroir  montre 
que  les  concrétions,  au  lieu  de  siéger  au  niveau  de  Tamygdale  pharyngée,  sont 
plaquées  irrégulièrement  sur  différents  points ;  souvent  on  les  voit  sortir  d*une 
fosse  nasale,  occuper  une  partie  du  bord  supérieur  ou  latéral  de  Torifice,  et 
s'étendre,  Ie  plus  souvent  d*un  seul  cóté,  k  une  distance  variable  du  cóté  de 
la  voute.  Or  eet  aspect  ne  se  voit  jamais  dans  Ie  catarrhe  simple  de  la  tonsille 
pharyngienne.  On  ne  voit  jamais  non  plus,  dans  ce  dernier  cas,  la  coloration 
des  concrétions  prendre  une  nuance  chaude,  verdêtre,  mais  tirant  sur  Ie  jaune, 
tres  frequente  au  contraire  chez  les  ozéneux. 

Lorsque  les  deux  affections  coïncident,  les  signes  du  catarrhe  circonscrit  de 
Tamygdale  pharyngée  finissent  par  être  entièrement  remplacés  par  ceux  de 
Tozène,  les  sécrétions  perden t  leurs  caractères  antécédents,  et  Tatrophie  de  la 
tonsille  pharyngienne  aboutitè  sa  totale  disparition.  C'est  surtoutchez  de  Irès 
jeunes  gens  qu'on  a  l'occasion  de  reconnaltre  cette  coïncidence  avec  süreté 
lorsqu'on  se  trouve  en  présence  d'un  sujet  présentant  une  amygdale  pharyngée 
catarrhale,  autrefois  hypertrophiée  et  parvenue  k  sa  période  de  régression,  et 
qui  a  été  atteint  ensuite  d'une  rhinite  fétide,  encore  au  début  au  moment  de 
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lexamen.  Bien  qu'en  pareil  cas  il  n'y  ait  pas  encore  d'atrophie  de  la  piiuitaire 
et  que  celle-ci  soit  au  contraire  tuméfiée,  on  reconnattra  Ie  début  de  la  rhinite 
spéciale  è  Todeur,  k  Taspect  mollasse,  rouge  sombre,  dépoli,  de  la  muqueuse, 
k  Ia  présence,  entre  Ie  cornet  et  la  cloison,  et  dans  Ia  région  postérieure  du 
plancher  surtout,  d'une  couche  de  muco-pus  mal  lié,  opaque  et  verdAtre.  Cette 
constatation  est  tres  importante  au  point  de  vue  du  traitement  k  instituer. 

Lorsque  Ton  constate  la  présence  d'une  trainee  de  pus  située  latéralement 
sur  la  face  postérieure  du  voile  du  palais,  on  doit  porter  son  attention  sur 
Fentrée  postérieure  de  la  fosse  nasale  et  penser  k  une  suppuration  d*un  sinus, 
k  laquelle  Tinflammation  naso-pharyngienne  peut  être  due. 

La  constatation  d*une  sécheresse  marquée,  méme  absolue,  de  la  muqueuse 
de  la  paroi  postérieure  de  Foro-pharynx,  ne  pourra  pas,  en  Tabsence  de  symp- 
tómes  causés  par  des  troubles  sécrétoires  naso-pharyngiens,  suffire  pourétabÜr 
un  diagnostic.  Si  un  examen  complet  permet  au  médecin  de  s'assurer  que  ce 
signe  est  isolé,  ou  qu'il  coïncide  avec  des  signes  de  catarrhe  naso-pharyngien 
trop  légers  pour  expliquer  sa  présence,  on  devra  immédiatement  penser  k  Ia 
possibilité  d'une  maladie  générale  dont  Taffection  pharyngée  peut  n'être  qu*un 
symptóme.  Si  la  gorge  est  de  couleur  rouge  sombre,  si  Ie  voile  est  épaissi  et 
si,  en  méme  temps  que  la  gorge,  la  bouche  est  sèche,  on  songera  au  diabete.  Si 
celui-ci  manque,  on  trouvera  parfois  des  urines  albumineuses(*).  Il  pourra 
arriver  au  médecin  de  faire  la  méme  constatation  sans  que  la  sécheresse  buc- 
cale  accompagne  celle  du  fond  de  la  gorge.  Si  enfin  il  ne  trouve  aucune  tracé 
d*albumine  dans  les  urines,  il  ne  devra  pas  pour  cela  écarterla  possibilité  d*une 
affection  rénale ;  et  plus  d*une  fois  Texamen  minutieux  et  répété  de  son  malade 
(je  dirais  volontiers  plutöt  de  sa  malade,  car  je  n'ai  constate  ces  faits  que  chez 
des  femmes  d*dge  moyen)  lui  fera  reconnaltre  des  signes  non  douteux  d*astério- 
sclérose  généralisée,  ou  de  néphrüe  interstitielle  sans  albuminurie  actuelle, 
auxquels  ne  viendra  se  joindre  que  plus  tard,  parfois  au  bout  de  quelques 
mois  seulement,  Tapparition  de  Talbumine  dans  Turine. 

Je  ne  ferai  ici  que  signaler  la  nécessité  de  Fexamen  rhinoscopique  immé- 
diat  au  cas  oü  viendraient  se  joindre,  aux  signes  du  catarrhe  de  Famygdale 
pharyngienne,  du  nasonnement,  de  la  douleur  k  la  déglutition,  une  exacerba- 
lion  de  la  céphalalgie  ou  de  Fenchifrénement,  chez  un  malade  n*ayant  pas 
jiisquC'lè  éprouvé,  méme  pendant  les  recrudesccnces  de  son  catarrhe  chroni- 
ques,  de  phénomènes  semblables.  L'examen  direct  permeltrait  seul  de  recon- 
nattre  soit  une  tumeur,  soit  une  lésion  iuberculeuse  (bien  rare,  mais  possible), 
soit  une  lésion  syphilitique^  particulièrement  une  gomme  k  début  naso-pharyn- 
gien,  accident  qu*on  a  de  temps  k  autre  Foccasion  d*observer. 

Traitement.  —  Les  badigeonnagcs,  k  Faide  d^instruments  courbes  intro- 
duils  derrière  Ie  voile,  avec  les  topiques  de  tous  genres,  les  insufflations  dcpou- 
dres  diverses,  les  inhalations,  pulvérisations,  etc,  sont  tout  k  fait  insuffisants 
el  ne  donnent  qu'exceptionnellement  de  bons  resul tats.  Encore  ceux-ci  ne  sont- 
ils  presque  jamais  durables.  Il  est  nécessaire,  pour  obtenir  une  guérison  com- 
plete et  définitive,  d'intervenir  chirurgicalement :  si  Famygdale  pharyngée 
sécrétant  anormalement  est  volumineuse,  on  doit  en  faire  Fablation  totale;  si 

C)  JOAL,   loc.  et/. 
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elle  est  airophiée,  il  faul  en  pratiquer  la  discission,  puis  faire  Ie  cureitage  du 
naso-pharynx,  avant  de  recourir  aux  applieations  topiqucs  qui  alors  seulemeni 
seront  vraiment  etrapidemcntefficaces.  Ces  manoeuvres  de  chirurgie  rhinosco- 
pique  nc  sauraient  6tre  ici  décrites  en  détail. 

Les  pharyngites  sèches  des  diabétiques  s'améliorent  Ie  plus  souvent  sous 
rinfluence  des  gargarismes  alcalins  répétés  plusieurs  fois  dans  Ia  journée,  el 
surtout  lorsque  Thyperglycémie  diminue  quand  Ie  malade  suit  un  régime  dié- 
létique  convenable.  Quant  k  celles  des  brightiques,  elles  sont  d'une  extreme 
ténacité  :  en  1888  et  1889,  j'ai  eu  l'occasion  d'observer  toute  une  série  de  cas 
de  ce  genre,  el  parmi  eux  trois  femmes  chez  lesquelles  Talbuminurie  n'a  apparu 
qu'assez  longtemps  après  la  sécheresse  du  pharynx.  Je  n'ai  jamais  pu  obtenir, 
h  Taide  des  médicaments  topiques,  de  résultats  durables;  et  j'ai  dü  bienlöl 
renoncer  k  des  intcrventions  dont  Teffet  disparaissait  en  quelques  heures  el 
qui  parfois  mörae  étaient  mal  supporlées.  Les  gargarismes  iodés  tres  faibles 
m'ont  paru  Ie  moyen  Ie  plus  utile  k  employer. 

§  3  —  INFLAMMATION  CURONIQUE  DU  TISSU  ADÊNOlDE  DE  LA  BASE  DE  LA  LANGUE. 

Hypertrophie  de  Taxnygclale  linguale  ('). 

Symptomatologie.  —  Signes  physiqnes  et  caractëres  objectifs.  —  A 
Texamen  laryngoscopique,  l'hypertrophie  des  follicules  lymphatiques  de  la 
base  de  la  langue  se  présente  sous  divers  aspects  un  peu  dissemblables.  Tantftl 
la  couche  mamelonnée  de  tissu  lymphatique  a  subi  un  épaississement  uniforme, 
et  son  niveau  atteint  ou  même  dépasse  celui  du  bord  libre  de  l'épiglotte  el 
refoule  eet  opercule  en  arrière;  tantót  la  masse  hypertrophiée  présente  un 
aspect  müriforme ;  ou  bien  encore  elle  est  divisée  par  des  interstices  profonds 
et  sinueux  en  deux  ou  plusieurs  lobes  distincts.  Dans  d'autres  cas,  certains 
groupes  de  follicules  seulement  sont  hypertrophiés,  et  forment  une  masse  fram- 
boisée  de  volume  variable,  pouvant  atteindre  les  dimensions  d'une  noiselte. 
La  coloration  varie  du  rosé  pAle  ou  jaundtre  et  presque  translucide  au  rouge 
vif  qui  s'observe  surtout  en  cas  de  poussée  subaiguê. 

Tronbles  fonctionnels.  —  Le  plus  frequent  des  symptómes  est  la  sensation 
d'un  corps  étranger  (cheveu,  fil,  peau,  boule,  etc.)  fixé  au  fond  de  la  gorge,  el 
que  les  malades  localisent  assez  rarement  avcc  exactitude.  Souvent  ils  per^oi- 
vent  cette  sensation  beaucoup  plus  bas  que  la  région  d'oü  elle  part,  et  ils  indi- 
quentdu  doigtla  région  Irachéale,  au  niveau  de  la  limite  supérieure  du  ster- 
num.  Parfois  il  existe  une  sensation  d'étranglement,  de  pression  continue  au 
niveau  de  la  région  antérieure  du  cou.  Ces  sensations,  ainsi  que  Tirritation  des 
terminaisons  nerveuses  de  la  muqueuse  linguale  et  épiglottique,  provoquent 
chez  beaucoup  de  malades  un  besoin  frequent,  parfois  incessant,  d'avaler  k  vide; 
chez  d'aulres,  une  tendance  k  «  rêcler  »,  k  donner  tres  souvent  des  secousses 
isolées  de  toux  éruclante  pouvant  faire  croire  k  la  toux  hystérique ;  ou  bien 
encore  elles  déterminent  des  acces  de  toux  quinteuse  de  temps  k  autre.  Ces 
symptómes  présentenl  d'ordinaire  des  paroxysmes,  surtout  le  soir;  mais   ils 

(*)  Consullcz  SwAiN,  Deut.  Arch.  f.  klin.  Med.,  188C.  —  Gleitsmann,  Medical  record,  1887. 
—  RuAULT,  France  médicale  et  Archives  de  larymjologie^  1888.  —  Balme,  These  ciléc. 
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diminuent,  ei  souvent  möine  disparaisseni  pendant  les  repas,  et  aussi  pendant 
Ie  sommeil.  lis  sont  loin  d'éire  proportionnels  au  degré  de  Thypertrophie;  ce 
sont  les  sujets  nerveux,  et  surtout  les  femmes,  qui  s'en  plaigneni  Ie  plus.  Chez 
des  sujets  prédisposés,  la  lésion  peut  déterminer  des  acces  dyspnéiques  pseudo- 
asihmatiques,  etpeut-élreméme  de  Tasthme  bronchique  vrai(Heymann,  Seiferl). 
Chez  d*aulres,  elle  peulcauser  des  spasmes  de  Toesophage  (Joal).  Les  troubles 
de  la  voix  parlée  ou  chanlée  sont  fréquents  chez  les  professeurs  et  les  ariisles 
dramatiques  et  lyriques ;  les  malades  se  plaignent  de  ne  plus  pouvoir  user  de 
leur  voix  sans  ressentir  bientöt  une  fatigue  insolite ;  la  voix  chantée  peut  même 
perdre  sa  pureté  ou  sa  juslesse;  et  il  exisie  une  tendance  aux  poussées  de 
laryng^te  catarrhale.  Souvent  une  partie  des  symptómes  vocaux,  ou  méme  res- 
piratoires,  peut  êlre  liée  aux  lésions  des  rc'gions  voisines ;  la  tuméfaction  de  la 
muqueuse  du  nez,  l'amygdalite  chroniqueou  la  pharyngile  coïncidant  dansun 
grand  nombre  de  cas  avec  la  lësion  linguale. 

Marche  et  pronostic.  —  Chez  certains  sujets  la  marche  est  continue; 
chez  beaucoup  d'autres  elle  procédé  par  exacerbations  successives  rëpondant  h 
des  poussées  subaigués.  Si  raffection  n'est  pas  traitée,  Ic  pronostic  (en  dehors 
des  cas  oü  la  persistance  des  troubles  vocaux  l'aggrave  en  créant  une  impo- 
ience  professionnelle)  peut  devenir  assez  sérieux  chez  les  sujets  nerveux  qu'il 
conduit  peu  è  peu  k  une  véritable  obsession  gutturale^  amenant  des  modiHca- 
lions  fócheuses  de  l'humeur  et  du  caractère,  et  finissant  m^me  dans  quelques 
cas  par  aboutir  h  des  idees  tristcs  et  h  une  dépression  générale. 

Anatomie  pathologique.  —  Les  lésions  histologiques  ont  été  étudiées 
par  Svvain,  en  1886.  Il  résulte  des  recherches  de  cel  auteur  qu*elles  ont  une 
ressemblance  tres  étroite  avec  celles  des  amygdales  palatines  hypertrophiées ; 
l'hypertrophie  porte  k  la  fois  sur  tous  les  éléments  des  foUiculeslinguaux  :  tissu 
conjonctif  péri-cavitaire,  couche  de  tissu  reticule  infiltré  de  cellules  lymphati- 
ques,  et  follicules  isolés.  On  peut  constater  aussi  des  altérations  des  glandes  en 
grappe  voisines  ou  sous-jacentes.  Les  lésions  de  la  muqueuse  superficielle  et  de 
sa  couche  papillaire  sont  variables.  Il  serait  désirable  que  de  nouvelles  recher- 
ches sur  ce  point  fassent  connaltre  la  marche  des  lésions  et  les  modifications 
qu'elles  subissent  pendant  la  régression  consécutive  k  l'hypertrophie. 

Ëtiologie.  —  Cette  affection  ne  s'observe  guère  avec  ses  symptómes  que 
chez  les  adultes;  elle  est  rare  avant  dix-huit  ans.  Infiniment  plus  commune 
chez  la  femme,  elle  se  développe  parfois  au  moment  de  la  ménopause  et  peut 
persister  jusqu'è  55  ans  et  plus.  Les  sujets  nerveux,  les  dyspeptiques,  les  con- 
slipés,  surtout  ceux  qui  par  profession  usent  beaucoup  de  la  voix  parlée  ou 
chanlée,  y  sont  particulièrement  sujets ;  enfin  Tinfluence  des  angines  aiguës, 
des  maladies  générales  infectieuses  (scarlatine,  fièvre  typhoïde  etc),  ne  paratt 
pasdouteuse.  L'étiologie  et  la  pathogénie  ne  différent  donc  pas  de  celles  des 
aulres  variétés  d^amygdalite  chronique. 

Diagnostic.  —  11  est  surtout  basé  sur  Texamen  laryngoscopique ;  car  des 
malades  atteints  de  paresthésie  du  pharynx,  sine  materia,  peuvent  présenter 
<ics  symptómes  identiques.  De  méme,  dans  certains  cas,  la  constatation  des 
feions  de  la  base  de  la  langue  ne  peut  pas  permettre  au  médecin  d'affirmer 
qu'elles  sont  la  cause  déterminante  des  symptómes.  L'exagération  des  trou- 
hles  subjectifs  (sensations  de  brülures,  irradiations  doulourcuses,  glossodynie, 
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troubles  gustatifs,  etc),  coïncidant  avec  une  absence  presque  complete  de 
réflexes  respiraloires  ou  digcslifs  (loux,  déglulition  k  vide,  etc),  imposera  une 
grande  reserve,  car  en  pareil  cas  la  guérison  de  Ia  lésion  linguale  ne  donne 
que  des  résultats  éphémères,  sinon  tout  k  fait  nuls. 

Je  n'insiste  pas  sur  Ie  diagnostic  difTérentiel  avec  les  tumeurs  malignes  de 
Ia  base  de  Ia  langue,  dout  Ia  symptomatologie  est  toute  dififérente;  cependaat, 
comme  une  tumeur  profonde  k  son  début  peut  causer  une  inflammation  chro- 
nique  de  voisinage  se  traduisantparde  Thypertrophie  de  Ia  couche  muqueuse, 
on  devra  se  garder,  lorsque  les  symptóraes  et  Ia  marche  de  raiTection,  Tége  du 
raalade,  et  les  résultats  de  Ia  palpation  de  Ia  langue  et  des  régions  sous-maxil- 
laircs  feront  craindre  un  cancer,  d'abandonner  cette  idéé  parce  qu'on  aura 
trouvé  des  follicules  lymphaliques  préépiglottiques  hypertrophiés. 

On  a  observé  dans  cette  région  des  ulcérations  syphilitiques  tertiaircs,  el 
Turk  a  móme  rapporté  I'observation  d'un  malade  chez  lequel  uoe  lésion  de  ce 
genre  avait  fmi  par  une  hémorrhagie  raortelle.  MM.  Moure  et  Raulin  y  ont 
constaté  des  syphilides  secondaires.  Mais  les  erreurs  provenant  de  ce  chef 
seront  aisément  évitées  si  Ie  mëdecin  prend  soin  de  soumettre  ses  malades  è 
un  examen  clinique  complet  et  de  songer  k  Ia  possibilité  de  lésions  spécifiques. 

Je  me  bornerai  k  signaler  les  kystes  de  Ia  base  de  Ia  langue,  k  cause  de  leur 
extreme  raretö. 

Traitement.  —  Il  consiste  k  détruire  ou  k  eniever  les  tissus  hypertrophiés. 
II  est  purement  chirurgical,  et  de  plus  il  ressortit  spécialement  k  la  chirurgie 
laryngoscopique.  Je  n'ai  donc  pas  k  I'exposer  ici,  et  je  me  bornerai  k  renvoyer 
k  ce  sujet  Ie  lecteur  aux  diverses  monographies  indiquées  au  début  de  eet  ar- 
licle. 


§   4.  —  INFLAMMATION  CIIRONIQUE   DU  TISSU  ADÉNOIDE  DU  PHARYNX  BUCCLVL. 

Granulations  du  pharynx.  —  Pharyngite  folliculaire  hypertrophique  ('). 

Synonymie  :  Angine  glandulcusc  ou  granulcusc  (Chomel);  Pharj'ngile  catarrhale 

chroniquc  (Lasègue). 

Déiinition.  —  Les  grosscs  granulations  saillantes,  ovalaires,  de  Tétenduc 
de  Ia  moitié  d'un  pois,  dissóminées  sur  Ia  paroi  postérieure  du  pharynx  buccal, 
cohérentes,  ou  conflucntes  et  formant  des  trainees  verticales  sur  les  parties 
latéralcs  et  Ia  région  centrale  de  cette  paroi,  dépendent  enréalité  de  Tamygdalc 
pharyngée  dont  ellcs  constituent  des  prolongements.  Comme  Ia  tonsille  rétro- 
nasalc  elle-méme,  elles  sont  ordinairemcnt,  pendant  Ia  durée  de  Tenfance, 
beaucoup  plus  volumincuses  relativement  que  dans  Vkge  adulte.  Chez  les 
adultes,  elles  tcndcnl  aussi  k  disparaltre  avec  I'jige,  mais  elles  peuvent  conscr- 
ver  un  volume  notable  chez  cerlaiiis  sujets,  en  dehors  de  tout  état  morbide. 

Aussi,  lorsque  ces  granulations  adénoïdes  ne  coïncident  pas  avec  un  clat 
catarrhal  chroniquc  de  la  muqucusc  oü  elles  siègent,  qu*en  même  tenips  leur 
coloralion  ne  tranche  pas  par  une  teinte  rouge  sombre  et  foncée  avec  cclle, 

(»)  ConsuUcz  Laskgi'e,  Traite  des  angines,  1S(»8,  j».  522.  —  Miciiel,  Maladics  de  Ia  gorgc, 
traduction  Calmettes,  liruxcUes,  188i.  —  IUault,  Arrhives  de  laryngologie,  1889. 
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normale,  de  la  muqueuse  voisinc,  et  que  leur  volume  n'est  pas  assez  grand  pour 
altérer  la  souplesse  de  la  muqueuse,  géner  sa  mobilité,  et,  sur  les  cótés,  celle 
des  piliers  postérieurs,  il  ne  faul  pas  s'en  préoccuper.  C'est  bien  k  tort  qu'en 
pareil  cas  les  malades  accusent  leurs  granulations  d'être  la  cause  de  symptómes 
donl  ils  se  plaignent  quelquefois  :  un  examen  approfondi  du  patiënt  permettra 
au  médecin  de  s'en  convaincre,  en  lui  faisant  reconnaltre  la  lésion  locale 
(amygdales,  base  de  la  langue,  etc.)  ou  l'état  général  (neurasthenie,  etc.)  sous 
la  dépendance  desquels  sont,  en  réalité,  les  troubles  fonctionnels. 

Lorsque  ces  granulations,  bien  que  siégeant  sur  une  muqueuse  saine  en  ap- 
parence,  sont  k  la  fois  volumineuses  et  manifestement  enflammées,  leurs  lésions 
doivent  ^tre  considérées  comme  la  conséquence  et  Ie  reliquat  d'une  ou  plu- 
sieurs  inflammations  catarrhales  du  pharynx,  aiguös  ou  subaiguës,  antécédentes. 
Un  sujet  encore  jeune,  dont  la  gorge,  examinée  pendant  Tétat  de  santé,  s'était 
montrée  exempte  de  toute  lésion,  vient-il  k  prendre  une  angine  aiguë  spécifique 
ou  autre?  Les  granulations  pharyngées  deviendront  rouges  et  volumineuses, 
elles  apparaitront  en  des  points  oü  antérieurement  elles  ne  faisaient  aucunc 
lache,  aucune  saillie  sur  la  muqueuse;  et,  l'angine  une  fois  guérie,  elles  ne 
disparaltront  que  progressi vemen t  dans  les  cas  favorables,  et  persisteront  dans 
les  autres.  Si  Tangine  catarrhale  aiguë  recidive,  les  granulations  disparues 
reparaltronl,  in  süu  ou  ailleurs;  celles  qui  auront  persisté  subiront  une  recru- 
descence  inflammatoire  et  s'hypertrophieront  davantage.  La  réapparition  des 
poussées  aiguës  ou  subaiguës  aboutissant  au  catarrhe  chronique,  celui-ci  sera 
constamment  caractérisé,  dans  toute  sa  période  d'état,  par  l'hypertrophie  des 
granulations  adénoïdes  en  mêrae  temps  que  celle  de  toutes  les  glandes  muci- 
pares  de  la  muqueuse  pharyngée.  Dans  Tintervalle  des  grosses  granulations, 
celle-ci  sera  criblée  de  saillies  plus  petites,  blanchètres,  ou  rougeiitres  comme 
les  premières,  et  elle  présentera  un  aspect  chagriné.  Il  n'y  a  donc  pas  de  pha- 
ryngite  catarrhale  chronique  k  la  période  d'état  sans  granulations  pharyngées 
grosses  et  petites,  tandis  qu'on  peut  voir  de  grosses  granulations  pharyngées 
chroniquement  enflammées  sans  qu'il  existe  en  même  temps  une  pharyngitc 
catarrhale  difi'use  nettement  appréciable.  Mais,  en  pareil  cas,  si  la  phlegmasic 
circonscrite  dure  et  prend  une  marche  chronique,  les  granulations  subissent 
une  hypertrophie  progressive.  A  un  moment  donné,  leur  volume  exagéré 
devient  la  cause  de  troubles  fonctionnels;  et,  d'autre  part,  Tinflammation  ny 
reste  pas  cantonnée,  et  les  lésions  qui  s'élaient  d'abord  localisées  deviennenl  la 
cause  qui  provoque  et  entretient  une  phlegmasic  catarrhale  difi'use  de  la  mu- 
queuse pharyngée. 

Les  considérations  qui  precedent  feronl  comprendre  pourquoi  je  me  suis 
décidé  a  rompre  avec  les  usages,  et  k  abandonner  la  dénomination  d'angine 
glaiKhileuse  ou  angine  granuleuse.  11  suffit  de  se  reporter  aux  travaux  des 
auteurs  (Green  (*),  Noël  Guéneau  de  Mussy(*),  etc),  qui,  a  la  suite  deChomel('), 
onlcherché  k  établir  la  réalité  d'une  variété  autonome  d'angine  chronique  mé- 
rilant  ce  nom,  pour  reconnaltre  qu'ils  appliquaient  ce  demier  k  tous  les  cas  oü 
la  présence  de  granulations  pharyngées  était  constatable.  Ils  considéraient 

(')  Green,  Diseascs  of  the  air  passages,  New- Vork,  1816. 

(*)  Guéneau  de  Mussy,  Traite  de  Vangine  fjlandulevsc,  Paris,  1857. 

0)  Chomel,  Gai.  méd.  de  Paris,  1816. 
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celles-ci  comme  Ie  signe  fondamental  de  rafTeciion  qu'ils  avaient  imaginée,  et 
que  Chomel  et  Guéneau  de  Mussy  considéraieni  comme  une  manifesiation  de 
la  prélendue  diathèse  «  herpétique  5>.  On  a  continue,  après  eux,  k  déclarer 
atteints  d'  «  angine  granuleuse  »  les  enfants  dont  Ie  pharynx  présente  de  grosses 
granulations  translucides,  alors  que  eet  ótat  n'est  en  aucune  fagon  pathologi- 
que,  aussi  bien  que  les  adultes  chez  lesquels,  en  Tabsence  de  catarrhe  chronique 
bien   marqué,  on  voit  de  grosses  granulations  adénoïdes  rouges,   dépolies, 
enflammées.  On  a  donné  Ie  méme  nom  k  Tangine  catarrhale  chronique  dilTuse 
oü,  indépendamment  des  grosses  granulations  pharyngées,  on  constale  auiour 
d'elles  des  saillies  plus  petites,  en  même  temps  que  toute  la  surface  du  voile 
du  palais  est  criblée  d'aspérités  constituées  par  les  glandes  mucipares  tumé- 
fiées  et  leurs  conduits  excréteurs  gorgés  et  dóbordant  de  mucus  altéré.  On  a 
pris  aussi  pour  de  grosses  granulations  analogues  k  celles  du  pharynx  des  sail- 
lies qu'on  peut  rencontrer  sur  Ie  voile  du  palais  ou  la  luette,  et  qui  sont,  Ie 
plus  souvent,  des  papillomes  k  surface  lisse.  Les  angines  chroniques  caracté- 
risées  par  un  épaississement  dilTus  de  Ia  muqueuse  avec  rougeur  congestive, 
oü,  en  dehors  des  grosses  granulations  adénoïdes  de  Ia  paroi  pharyngée,  la 
muqueuse  staphylo-pharyngienne,  tendue  ou  relAchée,  est  lisse  et  ne  présente 
pas  plus  d'hypersécrétion  que  de  petites  saillies  glandulaires,  ont  été,  comme 
les  précédentes,  désignées  sous  la  même  dénomination.  Enfin,  comme  Tatro- 
phie  terminale  de  tous  les  éléments  de  la  muqueuse,  consécutive  aux  vieilles 
inflammations  chroniques  désignées  ci-dessus,  se  fait  irrégulièrement  par  places 
et  peut  être  déjè  fort  avancée  bien  que  des  granulations  volumineuses  persis- 
tent encore  en  certain  nombre,  la  présence  de  ces  demières,  que  la  pêleur  et 
l'amincissement  de  la  muqueuse  voisine  rendent  tres  apparente,  a  suffi  k  justi- 
fier  encore  dans  ce  cas  Ie  nom  d'  «  angine  granuleuse  ». 

En  résumé,  jusqu'èi  ces  demiers  temps,  malgré  les  premiers  essais  de  réac- 
tion  de  Lasègue,  malgré  les  travaux  importants  des  laryngologistes  contempo- 
rains, on  a  continue  k  confondre  sous  la  méme  rubrique  presque  toutes  les 
variétés  d'angines  chroniques  non  spécifiques.  On  ferait  cesser  cette  confusion 
regrettable  en  réservant  aujourd*hui  la  dénomination  d'angine  granuleuse  aux 
cas  oü  la  disproportion  entre  Ie  catarrhe  chronique  glandulaire  et  Thypertro- 
phie  du  tissu  adénoïde  laisse  nettement  k  cette  demière  la  prédominance 
pathologique.  Ccpendant  on  y  arrivera  encore  plus  sürement  en  abandonnant 
tout  k  fait  cette  dénomination,  méme  en  pareil  cas,  et  en  la  rempla^ant 
alors  par  celle  de  pharyngite  folliculaire  hypertrophique.  Lenom  que  jepropose 
a  du  moins  Tavantage  de  designer  k  la  fois  la  région  oü  siège  la  phlegmasie 
chronique,  Ie  tissu  qu*elle  frappe  surtout,  et  Ie  processus  anatomique  auquel 
elle  donne  lieu. 

Symptomatologie.  —  Signes  physiqnes  et  caractéres  objectifs.  — 
Ceux-ci  varient  un  peu  suivant  qu'on  les  observe  chez  les  enfants  ou  chez  les 
adolescents  et  les  adultes,  suivant  les  lésions  voisines  associées  k  celles  du 
pharynx  buccal,  et  que  Ie  catarrhe  concomitant  est  plus  ou  moins  marqué. 

Chez  les  enfants,  lorsque  Thypertrophie  du  tissu  lymphoïde  du  pharynx 
buccal  est  exagérée,la  paroi  postérieure  de  la  cavité  gutturale  prend  un  aspect 
framboisé,  müriforme,  tomenteux.  En  arrière  de  la  luette,  les  granulations  con- 
fondues  forment  souvent  une  saillie  allongée  qui  s'efface  progressivement  au- 
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dessous.  Sur  les  régions  latérales,  les  granulaiions  sontsuriout  abondantes,  et 
elles  formenl  souvent  aussi  des  saillies  en  forme  de  bourrelets  mamelonnés  mal 
limités  occupant,  en  arrière  et  Ie  long  des  piliers  postérieurs  du  voile,  toute  la 
longueur  de  Toro-pharynx.  Chez  un  grand  nombre  de  sujets,  surtout  en  dehors 
descas  oü  rinflammation  catarrhale  est  un  peu  accusée  au  moment  del'examen, 
ces  granulations  cohérentes  et  ces  bourrelets  de  tissu  lymphoïde  sont  pêles, 
un  peu  jaunétres,  souvent  lisses,  d'apparence  gélatiniforme  el  translucide.  En 
pareil  cas,  les  amygdales  sont,  elles  aussi,  augmentées  de  volume  (hypertrophie 
molle);  la  tonsille  pharyngienne  est  tres  hypertrophiée  et  Ie  nez  obstrué.  Il 
s'agit  de  la  pharyngite  folliculmre  hyperirophique  diffuse  de  Venfance^  et  les 
lésions  du  pharynx  buccal  n'ont  qu'une  tres  médiocre  importance  en  compa- 
raison  de  celles  des  amygdales  palatines  et  surtout  de  la  tonsille  rétro-nasale. 
Héryng(*)  donne  k  cette  forme  Ie  nom  de  «  pharyngite  scrofuleuse  folliculaire  », 
que  je  crois  beaucoup  trop  précis  pour  être  applicable  è  tous  les  cas,  si  Ton 
pense  comme  lui  que  Taspect  des  lésions  suffit  toujours  è  Ie  justifier.  Il  est 
vrai  que  cette  variété  infantile  est  plus  commune  chez  les  strumeux  et  les  lym- 
phatiques,  et  qu'elle  ne  se  développe  guère  d'emblée,  progressivement,  è  la 
suite  de  poussées  répétées  si  légères  qu*elles  passent  inapergues,  que  chez  ces 
sujets.  Mais  on  peut  aussi  la  voir  atteindre,  è  la  suite  de  certaines  maladies 
générales  spécifiques  (la  rougeole  et  la  coqueluche  entre  au  tres),  des  enfants 
qui  avant  leur  maladie  ne  présentaient  aucun  des  attributs  du  temperament 
lymphatique  ni  aucune  tare  hereditaire.  Ces  pharyngites  hypertrophiques  difTuses 
secondaires,  comme  celles  qui  sont  consécutives  è  la  scarlatine  ou  k  la  diphtérie 
pharyngo-nasale,  prennent  cependant  beaucoup  plus  souvent  que  les  premières 
une  forme  nettement  inflammatoire,  catarrhale,  avec  rougeur  des  parties, 
exagération  et  altération  des  sécrétions,  etc. 

En  dehors  de  ces  variétés  oü  les  lésions  du  pharynx  buccal  ne  jouent  qu'un 
róle  accessoire,  on  peut  observer  assez  souvent,  chez  des  enfants  exempts  de 
toute  diathèse,  des  pharyngites  folliculaires  hypertrophiques  tres  accentuées, 
presque  toujours  associées  k  une  augmentation  de  volume  des  amygdales, 
mais  sans  coexistence  de  tumeurs  adénoïdes  et  d'obstruction  nasale,  et,  au 
moins  en  apparence,  de  troubles  bien  appréciables  des  fonctions  des  glandes 
mucipares.  Cet  état  se  voit  souvent  k  la  suite  des  angines  diphthériques  loca- 
lisées  k  la  cavité  bucco-pharyngienne.  Il  est  encore  tres  fréquemment  associé 
k  YamygdaHte  chronique  paroxyslique  conduisant  k  l'hypertrophie  dure  des 
amygdales  qui  sont  d'ordinaire,  en  ce  cas,  d'un  rouge  sombre,  ainsi  que  les 
granulations  du  pharynx.  Cette  coloralion  du  tissu  adénoïde  est  assez  accentuée 
pour  trancher  sur  celle  de  la  muqueuse  voisine,  malgré  la  rougeur  diffuse  de 
cette  dernière.  Dans  cette  dernière  variété,  qu'on  observe  Ie  plus  souvent  dans 
les  dernières  années  de  la  seconde  enfance  et  dans  l'adolescence,  l'aspect  des 
lésions  de  la  paroi  pharyngée  rappcUe  celui  qu'il  présente  chez  les  adultes. 

Chez  ceux-ci,  la  rougeur  et  Taspect  Ie  plus  souvent  dépoli  des  granulations 
isolées,  parfois  bordées  par  un  réseau  vasculaire  un  peu  dilaté,  font  qu'elles  se 
distinguent  encore  mieux  des  parties  voisines  plus  pèles  et  plus  lisses  s'il  n'y 
a  pas  de  catarrhe  diffus.  Le  bourrelet  rétro-uvulaire  manque  souvent;  Ie  volume 

(')  Heryng,  De  la  pharyngite  chronique;  Revue  de  laryngohgie,  1882. 
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des  bourrelels  laióraux,  Irès  variable,  est  parfois  considérable,  et  peut  atteindre 
OU  dépasser  celui  d'un  crayon,  et  méme  du  petit  doigt.  lis  peuvent  adhérer 
aux  piliers  postérieurs,  dont  la  muqueuse  est  alors  Ie  plus  souvent  dépolie, 
rouge  et  épaissie.  La  saillie  de  ces  bourrelets  latéraux  est  exagérée  lorsque  la 
pression  de  l'abaisse-langue  amène  une  élévation  du  voile  et  unc  contraction 
pharyngée  réflexe,  et  ils  prennent  alors  un  aspect  justifiant  tres  bien  la  déno- 
mination  de  faux  piliei*s  qui  leur  est  souvent  appliquée.  Bien  que  la  prédomi- 
nance  des  lésions  sur  les  régions  latérales  de  la  paroi  pharyngée  soit  un  fait 
important  en  raison  des  symptómes  qui  en  dépendent,  je  ne  pense  pas  qu'on 
soit  aulorisé  è  considérer  les  cas  de  ce  genre  comme  dépendant  d'une  formc 
distincte  de  la  maladie,  désignée  par  Schmidt,  Heryng,  et  d'autres  auteurs, 
sous  Ie  nom  de  phai^nyite  laterale.  D^ailleurs,  Heryng  lui-même  a  établi  que 
dans  certaines  angines  chrpniques  diffuses  oü  l'on  peut  aussi  constater  la 
présence  de  «  faux  piliers  »  Thypertrophie  des  régions  latérales  de  la  paroi 
pharyngée,  au  lieu  d'être  bornée  au  tissu  lymphoïde  comme  dans  la  variété 
que  nous  étudions  ici,  porte  en  pareil  cas  sur  tous  les  éléments  de  la  muqueuse. 
Il  faudrait  donc,  è  Texemple  de  eet  auteur,  admettre  plusieurs  variétés  de 
«  pharyngite  laterale  » .  Mais  celles-ci  étant  parallèles  k  diverses  variétés  d'an- 
gines  chroniques  et  relevant  de  chacune  d'elles,  il  n'y  a  dès  lors  aucune  utilité 
h  les  séparer  de  ces  dernières. 

Les  lésions  du  pharynxnasal,  des  fosses  nasales,  des  amygdales  palatines  et 
linguales  sont  inconstantes  et  variables ;  mais  Ie  plus  souvent  la  perméabilité 
nasale  est  insuffisante.  Lorsqu'il  existe  du  catarrhe  diffus  de  la  paroi  pharj-n- 
gée,*celle-ci,  au  lieu  de  présenter,  en  dehors  des  points  oü  siègent  les  grosses 
granulations  et  les  bourrelets  de  tissu  adénoïde,  un  aspect  rosé  et  lisse  ou  un 
peu  velouté,  se  hérisse  de  granulations  plus  petites  et  prend  une  apparence 
chagrinée,  et  se  recouvre  parfois  en  quelques  places  de  mucosités  opalines  for- 
mant des  enduils  plus  ou  moins  étendus,  faiblement  adherents  a  la  surface 
sous-jacente.  Nous  retrouverons  eet  aspect  associé  è  une  apparence  analogue 
du  voile  palatin  et  de  la  luette  en  étudiant  Tangine  catarrhale  chronique 
difTuse. 

Troubles  fonctionnels.  —  Les  symptómes  directement  imputables  k  Thyper- 
trophie  du  tissu  adénoïde  du  pharynx  buccal  sont  k  peu  prés  nuls  chez  la 
grande  majorité  des  malades.  On  ne  voit  apparaltre  de  troubles  fonctionnels 
qu'au  moment  des  poussées  aiguës  ou  subaiguës  de  pharyngite  catarrhale ;  et 
il  ne  s'établit  de  troubles  permanents  que  lorsque  Ie  catarrhe  récidivant  finit 
par  s'installer  avec  quelque  intensilé  k  l'état  chronique.  Les  symptómes  les 
plus  importants  relevant  de  ce  chef  sont  dus  k  la  propagation  du  catarrhe  k 
i'oreille  moyenne  ou  au  larynx.  Jusque-1^,  les  ennuis  que  TafTection  cause 
aux  malades  sont  dus  surtout  k  la  vulnérabilité  pharyngienne  exagérée  qu'elle 
entraine  chez  un  grand  nombre  d'entre  eux.  Elle  les  reduit  alors  k  la  nécessité 
de  précaulions  constantes  sans  lesquelles  ils  sont  constamment  exposés  k  des 
poussées  inflammatoires,  les  oblige  k  éviter  tout  particulièrement  les  refroi- 
dissements  méme  les  plus  légers,  k  fuir  Ie  vent,  la  poussière,  etc. ;  elle  les 
empéche  de  fumer,  de  faire  usage  de  mets  tant  soit  peu  épicés,  etc. 

Chez  quelques  malades,  la  présence  de  faux  piliers  volumineux  (qui  lors 
des  poussées  subaiguës  exagère  toujours  la  douleur  k  la  déglutition  et  souvent 
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est  cause  qu'elle  se  propage  è  roreille)  amène  Tapparilion  d'une  toux  pha- 
ryngée  rebelle  et  pénible.  Tantót  c'est  une  toux  quinteuse  survenant  par  acces 
et  surlout  ie  matin  ou  Ie  soir,  tantöt  et  plus  souvent  c'est  une  toux  analogue 
è  la  toux  amygdalienne,  cessant  la  nuit  et  pendant  les  repas,  mais  frequente 
et  parfois  presque  continuelle  Ie  reste  du  temps,  et  caractérisée  par  des  se- 
cousses  isolées  présentant  Ie  caractère  éructant  particulier  qui  les  fait  designer 
sous  Ie  nom  de  raclements. 

C'est  surtout  chez  les  personnes  que  leur  pro  fession  oblige  è  un  usage 
constant  et  prolongé  de  la  voix  parlée  ou  chantée,  que  les  faux  piliers  devien- 
nent  une  source  de  symptómes  pénibles.  Soit  qu'ils  adhèrent  k  la  muqueuse 
épaissie  des  piliers  postérieurs  du  voile,  ou  que  par  leur  volume  ils  repoussent 
ou  compriment  ceux-ci,  il  en  résulte,  comme  dans  Ie  cas  d'adhérences  ou  de 
compression  amygdalienne,  de  la  gêne  des  mou vemen ts  du  muscle  staphylo- 
pharyngien  qui,  par  son  faisceau  staphylo-thyroïdien,  est  un  des  muscles 
extrinsèques  du  larynx  contribuant  k  la  phonation.  Les  troubles  vocaux  dont 
]*ai  parlé  k  Toccasion  des  amygdalites  chroniques  pourront  apparaitre,  et 
l'exercice  de  la  voix  pourra  même  être  douloureux  et  suivi  de  sensations  per- 
sistantes  de  gêne  et  d'embarras  du  pharynx. 

Les  symptómes  locaux,  auriculaires,  et  laryngiens,  relevant  du  catarrhe 
chronique  du  pharynx  et  de  sa  propagation  aux  régions  voisines,  seront  plus 
avantageusement  étudiés  k  propos  de  Tangine  catarrhale  chronique  difluse 
dont  rhistoire  est  exposée  plus  loin. 

Formes  cliniques,  marche  et  pronostic.  —  Si  l'on  n*a  en  vue  que 
les  cas,  fréquents  chez  les  adultes,  oü  Taffection  ne  coïncide  ni  avec  de 
ramygdalite  chronique  (palatine,  pharyngée  ou  linguale),  ni  avec  une  pharyn- 
gile  catarrhale  diffuse  marquée,  on  peut,  en  prenant  en  considéralion  la 
marche  qu'elle  suit,  distinguer  deux  formes  cliniques  de  pharyngite  follicu- 
laire hypertrophique  :  i**  la  forme  paroxystique,  et  2°  la  forme  continue. 

La  première  forme  procédé  par  poussées  catarrhales  subaiguës,  souvent 
légères  et  réduites  k  de  simples  poussées  congestives,  mais  sur\'enant  sous 
l'influence  des  causes  les  plus  légères  et  les  plus  banales.  EUe  finit  Ie  plus 
souvent  par  se  compliquer  d'un  catarrhe  diffus  plus  ou  moins  intense  qui 
persiste  a  Tétat  chronique  dans  Tintervalle  des  poussées  subaiguës,  au  lieu  de 
disparaltre  alors  plus  ou  moins  complètement  comme  auparavant.  Par  les 
désagréments  qu'elle  cause  au  malade  et  les  fècheuses  conséquences  qu'elle 
peul  entratner  k  sa  suite,  cette  forme  est  la  plus  sérieuse. 

La  seconde  est  infiniment  plus  bénigne ;  et  méme,  dans  les  cas  les  plus 
favorables,  les  lésions  peuvent  se  maintenir  stationnaircs  presque  indéfiniment 
sans  que  jamais  Ie  malade  en  souffre.  Dans  d'autres  cas,  elles  peuvent  pro- 
gresser  lentement  sous  Tinfluence  des  irritations  locales  (respiration  buccale, 
usage  du  tabac  k  fumer,  etc.)  sans  que  Ie  sujet  qui  les  portc  en  soit  incommodé 
els'inquiète  de  leur  présence  jusqu'è  ce  qu'h  un  moment  donné  des  influences 
inlrinsèques  (ménopause,  troubles  digestifs,  etc.)  ou  extrinsèques  (nécessités 
professionnelles,  changement  de  climat  ou  de  genre  de  vie.  etc.)  viennent  k 
niodifier  la  marche  de  Taffection.  Cette  forme  bénigne  n'en  est  pas  moins 
ftcheuse  chez  les  chanteurs,  orateurs  ou  professen rs,  k  cause  des  troubles 
vocaux  qu'elle  est  capable  de  déterminer  chez  eux  :  il  n'est  pas  rare  en  pareil 
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cas  que  ces  malades,  ne  soufTrant  nullemeni  de  la  gorge,  attribuenl  les  sym- 
ptömes  dont  ils  se  plnigneni  k  une  inflammaiion  localisée  du  laiynx. 

L'hypertrophie  du  tissu  lymphoïde  de  la  gorge,  après  une  période  d'accrois- 
semeni  et  une  période  stationnaire  de  durée  variabie,  mais  dont  la  seconde  est 
Ie  plus  souvent  tres  longue  (10,  20  ans  et  plus),  entre  dans  une  période  de 
régression  et  finil  par  disparaitre.  Il  n'est  pas  rare  de  voir,  pendant  la  période 
d'état  de  raffeclion,  certaines  granulations  diminuer  de  volume,  puis  s'effacer, 
en  m^me  temps  qu'en  d'autres  points  il  en  apparatt  de  nouvelles.  Mais,  è  un 
moment  donné,  lorsque  Ie  sujet  avance  en  Age,  elles  disparaissent  les  unes 
après  les  autres  et  ne  sont  plus  rcmplacées  :  après  55  ou  60  ans,  leur  consta- 
tation  devient  presque  une  rareté. 

Le  pronostic  de  la  pharyngite  folliculaire  hypertrophique  varie  suivant  Yége 
du  sujet,  la  marche  qu'elle  afTecte,  la  profession  du  malade,  les  lésions  des 
régions  voisines,  les  causes  diverses  qui  peuvent  Tentretenir.  Plus  que  médiocre 
autrefois  au  point  de  vue  des  chances  de  guérison,  lorsqu*on  considérait 
Taffection  comme  une  expression  de  la  «  diathèse  herpétique  >  et  qu*on  dc 
lui  opposait  guère  que  des  moyens  médicaux,  des  médications  hydro-miné- 
rales,  des  topiques  locaux  insuffisants,  il  estdevenu  bien  meilleur  aujourd'hui: 
dans  la  tres  grande  majorité  des  cas,  pour  peu  que  le  malade  ait  quelque 
patience  et  s'astreigne  è  un  traitcment  méthodique  approprié,  il  peut  espérer 
une  guérison  complete  et  durable. 

Diagnostic.  —  Le  diagnostic  n'ofTre    aucune   difficulté;   mais  il    faut 
craindre  de  le  poser  ia  la  légere,  et  prendre  garde  de  ne  considérer  comme 
pathologiques  que  les  granulations  volumineuses  présentant  des  traces  mani- 
festos  d'inflammation.  De  plus,  avant  de  leur  attribuer  les  symptómes  dont  se 
plaint  le  malade,  il  faut  examiner  complètement  le  pharynx  nasal  et  les  fosses 
nasales,  ainsi  que  les  amygdales,  le  larynx  et  les  régions  voisines,  afin  de 
s'assurer  que  ces  parties  ou  quelques-unes  d^entre  elles  ne  sont  pas  atteintes 
de  lésions  plus  imporlantes  et  capables  de  déterminer  les  troubles  fonctionnels 
dont  il  s'agil.  Enfin,  Ton  ne  devra  pas  oublier  que  les  nerveux,  les  hystériques, 
les  neuraslhéniques,  sont  souvent  atteints  de  paresthésies  gutturales;  et  sou- 
vent, grAce  h  un  interrogatoire  bien  conduit  et  une  exploration  clinique  com- 
plete, on  évilera  d'attribuer  h  tort  h  des  lésions  banales  des  troubles  fonction- 
nels d'origine  névropalhique.  Toutes  les  causes  d'erreur  étant  autant  que 
possible  écarlécs,  on  devra  rechercher  les  causes  qui  entretiennent   Taffec- 
tion  :  imperméabililé  et  calarrhe  des  voies  nasales,  troubles  digestifs,  trou- 
bles menslruels,  abus  du  tabac,  etc,  et  s'informer  de  la  marche  suivie  par  la 
pharyngite,  afin  de  déduirc  de  tous  ces  renseignements  des  indications  théra- 
peutiques. 

Étiologle,  anatomie  pathologique  et  traitement.  —  L*étude  des 
causes  spéciales  de  cctte  forme  de  pharyngite,  des  lésions  histologiques,  etdc 
la  thérapeutique  dont  elles  sont  jusliciables,  sera  exposée  plus  loin  è  propos  ie 
Tangine  chronique  diffuse. 
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II 

ANGINES  CHRONIQÜES  DIFFUSES 

Oéiinition  et  classification.  —  La  dénomination  d'angines  chroniques 
diffuser  s*applique  aux  inflammations  chroniques  de  Tarrière-gorge  frappant 
avec  une  egale  intensité  la  paroi  postérieure  du  pharynx  buccal  et  Ie  voile  du 
palais  avec  ses  piliers  et  la  luette. 

Lasègue(*)  a  insisté,  avec  juste  raison,  sur  la  nécessité  de  les  considérer 

comme  une  espèce  distincte  de  Tangine  circonscrite  è  la  paroi  postérieure  du 

pharynx  (pharyngite  folliculaire  hypertrophique),  dont  il  a  laissé  une  descrip- 

tion  tres  remarquable  pour  Tépoque  (1868)  oü  elle  a  paru.  Bien  que  les  végéta- 

tions  adénoïdes  fussent  encore  inconnues  au  moment  oü  il  écrivait,  il  a  été  Ie 

premier  a  reconnaltre   et  è  faire  remarquer  que  chez   les  enfants  TafTection 

frappait  tout  d*abord  et  surtout  Ie  pharynx  nasal  en  s'accompagnant  de  corjza 

chronique  et  d'imperméabilité  nasale  avec  troubles  fréquents  de  Taudition ;  il  a 

indiqué  tres  explicitement  Tinfluence  de  cette  obstruction  du  nez  sur  la  physio- 

nomie  de  Tenfant  (bouche  ouverte,  air  étonné,  etc),  insisté  sur  les  caractères 

différents  que  présente  Taffection  chez  les  adultes,  les  laryngites  qu*elle  pro- 

voque  de  préférence  chez  cesderniers,  etc.  Mais,  en  étudiant  è  part  Tinflamma- 

üon  chronique  généralisée  du  pharynx  buccal  et  du  voile,  Lasègue,  il  faut  bien 

Ie  reconnaltre,  a  été  beaucoup  moins  heureux,  et  la  description  qu'il  en  a 

faite  sous  la  rubrique  d*  «  angine  catarrhale  chronique  diffuse  »  est  loin   de 

valoir  Tautre.  En  cherchant  è  indiquer  ce  qu'on  observe  dans  la  majorité  des 

cas,  il  n'a  pu  tracer  qu'un  tableau  clinique  manquant  h  la  fois  de  précision,  de 

relief  et  de  netteté.  En  réalité,  on  ne  peut  prétendre  è  débrouiller  un  peu  Ie 

chaos  oü  sont  confondues  les  diverses  variétés  d'angines  chroniques  diffuses 

qu  en  cherchant  è  détacher  de  ce  groupe  confus  quelques-unes  d'entre  elles, 

dont  les  caractères  soient  assez  bien  accusés  pour  répondre  exactement  k  quel- 

ques  cas  cliniques  typiques.  C^est  ce  que  j'ai  tenté  de  faire  en  étudiant  l'hy- 

pertrophie  des  amygdales ;  et  c'est  encore  ce  que  j'essayerai  de  recommencer 

ici,  en  laissant  de  cóté  les  formes  mixtes,  bètardes,  indistinctes,  présenlant 

dans  chaque  cas  particulier  des  différences  qu'elles  doivent  surtout  aux  lésions 

voisines  associées,  pour  m'attacher  k  décrire  deux  formes  cliniques  de  Tangine 

chronique  diffuse  de  Vadulte,  dont  non  seulement  les  caractères  objectifs  et  les 

symptómes,  mais  encore  I'étiologie  et  Ie  pronostic,  me  paraissent  assez  dis- 

lincts  pour  assurer  k  chacune  d'elles  une  indiscutable  autonomie. 

Dans  la  première  variété,  k  laquelle  je  réserverai  Ie  nom  A' angine  catarrhale 
chronique  di/fiise,  les  lésions  portent  surtout  sur  les  glandes  mucipares  de  la 
muqueuse,  qu'elles  envahissent  de  proche  en  proche ;  les  altérations  de  la  struc- 
lure  des  glandes  et  les  troubles  sécrétoires  qui  en  dérivent  sont  Ie  fait  pri- 
«iordial  dont  les  lésions  des  autres  éléments  constitutifs  de  la  muqueuse,  et  en 
particulier  celles  du  tissu  lymphoïde  qui  peu  vent  être  tres  marquées,  ne  sont 
lu'une  conséquence  secondaire. 

O  Lasègue,  loc.  cil. 
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Dans  la  seconde  au  contraire,  que  j'appellerai  angine  interstüieUe  chronique 
diffuse,  les  troubles  sécrétoires  sont  peu  accusés,  l'hypertrophie  du  tissu 
lymphoïde  est  inconstante  ou  du  moins  très  variable,  et  les  lésions  dominent  au 
niveau  des  éléments  conjonctifs  de  la  muqueuse,  de  la  couche  sous-muqueuse, 
et  des  vaisseaux.  lei,  Télément  catarrhal  cède  Ie  pas  k  Télément  congestif,  el  la 
tuméfaction  d'abord,répaississementhypertrophique  ensuite,  portent  sur  leute 
la  trame  de  la  muqueuse  gutturale. 


§  1 .  —  ANGINE  CATARRHALE  CHRONIQUE  DIFFUSE 

Ssrmptomatologie.  —  Signes  physiques  et  caractères  objectifs.  — 
L'aspect  de  la  gorge  est  caractérislique  :  la  paroi  postérieure  du  pharynx,  d'un 
rouge  uniforme,  est  hérissée  de  saillies  cohérentes,  presque  confluentes,  de 
différent  volume  :  les  plus  grosses  sont  constituées  par  des  granulations  dont 
Ie  volume  est  dü  k  Tabondance  du  tissu  adénoïde  hypertrophié ;  les  aulrcs, 
extrémement  nombreuses,  sont  surlout  constituées  par  les  glandes  mucipares 
hypertrophiées  et  par  leur  canal  excréteur  distendu  par  Ie  mucus,  et  ce  demier 
qui  déborde  au  niveau  de  leur  orifice.  Le  voile  du  palais  et  les  piliers  présentent 
la  même  coloration  que  la  paroi  postérieure  pharyngée,  et  sa  rougeur  ne  diminue 
qu*aux  approches  de  la  limite  postérieure  de  la  voute  palatine,  oü  elle  disparatt. 
lis  sont  criblés  aussi  de  petites  aspérités  glandulaires,  mais  on  n'y  voil  que 
rarement  des  saillies  plus  volumineuses  analogues  aux  granulations  adénoïdes 
du  pharynx.  En  pareil  cas,  si  Ton  explore  ces  saillies  avec  la  pointe  du  stylet, 
on  les  trouve  souvent  pédiculées  el  Ton  se  rend  compte  que  ce  sont  des  papil- 
lomes  è  surface  lisse.  La  luetle  présente  k  sa  surface  le  móme  aspect  que  le 
voile ;  sa  forme  est  souvent  altérée ;  elle  est  parfois  un  peu  et  irrégulièrement 
épaissie  avec  une  extrémité  pointue,  souvent  elle  est  seulement  allongée,  et  se 
présente  sous  forme  d*une  languette  dont  l'extrémité,  formée  par  Tadossement 
des  couches  antérieure  et  postérieure  de  la  muqueuse  relêchée,  est  effilée, 
presque  translucide,  et  se  replie  facilement  sur  elle-même,  soit  au  moment  oü 
Ton  abaisse  la  langue  pour  Texamen  de  la  gorge,  soit  pendant  eet  examen 
lorsque  le  voile  se  meut.  Pour  voir  la  vraie  forme  de  la  luetle,  il  faut  alors  la 
lui  rendre  en  rabattant  son  extrémité  avec  un  stylet  (*). 

Il  est  facile  de  se  convaincre  que  l'apparence  chagrinée  du  pharynx  el  surlout 
du  voile  estdü  en  partie  aux  saillies  que  le  mucus  transparent  forme  en  débor- 
dant  des  orifices  glandulaires  :  il  suffit,  en  effet,  de  passer  sur  la  muqueuse  un 
lampon  de  colon  hydrophyle  sec  pour  modifier  son  aspect  el  ramener  sa  surface 
k  un  étal  beaucoup  plus  lisse  qu'auparavanl,  en  même  lemps  qu'on  recucille 
sur  le  tampon  un  amas  de  mucus  filanl  el  visqueux  dont  souvent  on  n*eüt  pas 
soupgonné  Tabondance. 

L'aspecl  des  amygdales  est  variable  :  elles  peuvenl  êlre  de  moyen  volume  el 
présenter  du  calarrhe  superficiel  ou  de  l'amygdalite  lacunaire ;  elles  peuvenl 
êlre  loul  a  fait  atrophiées,  et  redui  les,  soit  k  une  cupule  dont  les  bords  débor- 

(*)  Ce  mode  d'exploration,  pratiqué  systémaiiquement  chcz  tous  les  gens  donl  on  exa- 
mine  la  gorge,  permet  de  se  rendre  compte  de  la  fréquence,  inflniment  plus  grande  qu'on 
ne  pourrait  le  croire,  de  la  bifidité  de  la  luetle. 
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dent  les  piliers,  soit  k  une  petite  plaque  cachée  entièrement  dans  Ie  fond  de 
la  loge. 

La  rhinoscopie  postérieure  fait  reconnalire  que  la  région  de  l'amygdale  pha- 
ryngée  est  rouge,  tomenleuse,  framboisée;  souvent  la  tonsille,  atrophiée,  a 
perdu  sa  forme  et  n'a  pas  conservé  d'épaisseur  bien  appréciable,  mais  toute  sa 
région  est  Ie  siège  d'un  catarrhe  donnant  lieu  k  une  sécrétion  muco-purulente 
d*abondance  variable.  Une  nappe  de  mucus  descendant  plus  ou  moins  bas 
recouvre  la  paroi  postérieure  du  pharynx  nasal ;  et  les  régions  latérales  de  ce 
demier  sont  aussi,  elles,  en  partie  cachées  par  des  amas  de  mueosités  fdantes, 
recouvrant  une  muqueuse  rouge  etd'aspectdépoli.  Les  extrémités  postérieures 
des  cornets  sont  tuméfiées  ou  hypertrophiées,  et  la  rhinoscopie  antérieure 
montre  que  ces  lésions  s*étendent  k  toute  la  pituitaire.  La  face  postérieure  du 
voile  du  palais  présente  un  aspect  dépoli  et  tomenteux,  avec  une  coloration 
rouge  terne,  tranchant  avec  la  couleur  grisêtre  des  extrémités  postérieures  des 
cornets. 

L'examen  laryngoscopique  permet  de  voir  que  Ie  larjnx  est  rarement  intact. 
Parfois  il  n'est  Ie  siège  que  d*un  léger  catarrhe  chronique  simple;  parfois  les 
cordes  vocales  sont  rouges,  épaissies,  tomenteuses,  ou  granuleuses  (laryngite 
granuleuse  de  certains  auteurs). 

Troubles  fonctionnels.  —  Les  symptómes  dont  se  plaignent  les  malades  sont 

plus  souvent  dus  aux  lésions  des  parties  voisines  du  pharynx  quk  celles  du 

pharjnx   lui-même.   Parmi  eux,   les  troubles  auriculaires  (bourdonnements, 

vertige,  surdité)  tiennent  Ie  premier  rang.  lis  sont  dus  k  la  propagation  du 

catarrhe  pharyngo-nasal  k  la  trompe  d'Eustache  et  k  la  caisse  du  tympan.  Bien 

des  malades  ne  se  décident  k  consulter  Ie  médecin  qu'au  début  des  troubles  de 

l'audition,  alors  qu'auparavant  ils  ne  se  préoccupaient  pas  de  leur  gorge.  A 

part  un  peu  de  sensibilité  au  froid,  k  la  chaleur  sèche,  k  la  fumée  de  tabac,  ils 

n'en  soulTraient  guère,  et  étaient  plutót  gOnés  par  l'obstruction  nasale,  qui  les 

forfait  a  dormir  la  bouche  ouverte,  était  surtout  accusée  Ie  matin,  et  causait 

unenchifrènementperpétuel.  Beaucoup  d'autres,  surtout  ceux  qui  font  de  leur 

voix  un  usage  professionnel,  consul  tent  Ie  médecin  pour  des  troubles  vocaux. 

D'aulres  se  plaignent  de  racle}\  soit  Ie  matin  surtout,  soit  constamment,  et 

d'êlre  gónés  par  des  mueosités  adhérentes;  quelques-uns  toussent,  mais  celle 

loux,  lorsque  réellement  elle  a  la  gorge  pour  origine,  est  plus  souvent  causée 

par  des  lésions  des  amygdales  que  par  celles  du  pharynx,  k  moins  que  l'élon- 

galion  de  la  luette  soit  considérable.  Les  céphalalgies,  et  surtout  la  douleur  de 

la  nuque,  sont  fréquentes. 

Etiologie,  marche  et  pronostic.  —  L*angine  catarrhale  chronique 
diffuse  n'atteint  guère  sa  période  d'état  que  de  dix-huit  k  vingt-cinq  ans;  et 
son  etiologie  se  confond  avec  celle  de  la  pharyngite  folliculaire.  La  majorité 
des  individus  qui  en  sont  atteints  ont  eu  antérieurement  de  l'hypertróphie  de 
lamygdale  pharyngée;  et  TafTection,  après  avoir  gagné  Ie  pharynx  buccal, 
s'est  propagée  au  voile  du  palais  oü  l'obstruction  du  nez  et  la  respiralion  buc- 
cale  Tont  entretenue  et  développée. 

Sa  marche  est  continue,  et,  chez  un  certain  nombre  de  sujets,  coupée  de 
poussées  subaiguës;  sa  durée  est  extrêmement  longue.  A  un  moment  donné, 
cependant,  les  glandes  mucipares  de  plus  en  plus  altérées  finissent  par  s'atro- 
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phier  les  unes  après  les  au  tres ;  les  granulalions  iendeni  k  disparattre  et  la 
muqueuse  s'amincit.  Chez  les  vieillards,  la  gorge  finit  par  présenter  un  tout 
autre  aspect;  la  paroi  postérieure  prend  un  aspect  blanchdtre,  surtout  par 
places  (plaques  laiteuses) ;  Ie  voile  du  palais  devient  moins  chagriné  et  moins 
rouge ;  la  luette  s'épaissit  un  peu  et  sa  muqueuse  se  sclerose.  Des  varicosités 
se  voient  sur  les  piliers,  surtout  Ie  pilier  postérieur,  et  sur  la  paroi  postérieure 
du  pharynx. 

Le  pronostic  de  cette  affection  emprunte  sa  gravité  è  la  fréquence  des  lésions 
auriculaires  chez  les  sujels  qui  en  sont  atteints.  Pour  peu  qu'elles  soient  un 
peu  anciennes,  leur  guérison  devient  plus  que  problématique,  et  leur  traitement 
ne  donne  bien  souvent  que  des  améliorations  passagères.  Les  lésions  du  larynx 
sont  moins  tenaces,  et  si  elles  ne  datent  pas  de  trop  loin,  on  peut  espérer  les 
voir  ceder  k  un  traitement  rationnel,  après  que  celles  des  fosses  nasales  et  du 
pharynx  ont  été  soignées  méthodiquement. 

Anatomie  pathologique.  —  Les  lésions  du  voile  du  palais  ont  k  peine 
été  étudiées,  et  celles  du  pharynx  nasal  ont  été  indiquées  précédemment  è 
propos  du  catarrhe  de  l'amygdale  pharyngée.  Celles  du  pharynx  buccal,  qui 
seront  exposées  ici,  siègent  au  niveau  du  tissu  adénoïde,  des  glandes  muci- 
pares,  et  de  la  trame  conjonctive  de  la  muqueuse. 

Guéneau  de  Mussy(*),  dès  1857,  avait  fait  remarquer  que,  vers  le  centre  des 
grosses  granulations  isolées,  il  exisle  le  plus  souvent  un  orifice.  MM.  Comil  et 
Ranvier(')  ont  constaté  que  celui-ci  ne  manque  jamais,  mais  que  souvent  ses 
dimensions  s'opposent  a  ce  qu'on  puisse  le  voir  sans  le  secours  du  micro- 
scope. 

Sur  une  coupe  de  la  muqueuse  au  niveau  d'une  granulation,  on  reconnatt 
que  le  revétement  épithélial  est  épaissi,  ainsi  que  le  corps  papillaire  et  souvent 
le  chorion,  qui  est  alors  plus  ou  moins  infillré  de  globules  blancs.  Le  reliefde 
la  granulation,  si  celle-ci  est  petite,  est  souvent  constitué  par  un  seul  follicule 
lymphatique  hypertrophié.  Le  conduit  excréteur  de  la  glande  acineuse  sous- 
jacente  s*ouvre  alors,  soit  k  cóté  de  lui,  soit  sur  sa  surface  méme,  après  avoir 
traverse  son  épaisseur  (Comil  et  Ranvier).  Les  grosses  granulations  sont  for- 
mées  par  la  réunion  de  plusieurs  follicules  lymphatiques  tres  tuméfiés,  entre 
lesquels  passent  les  conduils  excréteurs  des  glandes  acineuses.  Au  centre  de  Ia 
granulation,  oü  s'ouvre  ce  conduit,  on  reconnait  qu'il  est  élargi,  et  que  les 
cellules  épithéliales  y  sont  altérées.  L'épithélium  de  revétement  voisin  peut 
aussi  ótre  altéré  ou  desquamé,  et  même  on  peut  trouver  du  muco-pus  au  niveau 
de  Torifice  et  une  érosion  ou  unc  tres  petite  ulcération  superficielle  autour  de 
lui.  Au  niveau  des  bourrelets  latéraux  (faux  piliers)  on  trouve  souvent,  autour 
des  conduits  excréteurs  glandulaires,  un  réticulum  assez  Idche  rempli  de  cel- 
lules rondes ;  et,  autour  de  cette  couche  de  tissu  adénoïde,  des  follicules  clos 
tres  hyperlrophiés. 

La  régression  peut  se  faire  par  diminution  des  cellules  rondes  et  rempla- 
cement du  réticulum  par  des  fibres  conjonctives  se  réunissant  en  faisceaux 
plus  OU  moins  denscs,  dans  les  points  infiltrés;  ou  par  épaississement  fibreux 
du  tissu  conjonctiflimitant  les  follicules,  et  diminution  consécutive  du  volume 

(»)  Guéneau  de  Mussy,  Ouvragc  cité. 

(•)  CoRNiL  et  Ranvier,  Manuel  d'hislologie  pathologique. 
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de  ces  derniers,  au  niveau  des  granulations  isolées.  Après  la  régression,  les 
glandes  peuvenl  continuer  è  fonctionner  malgré  quelques  altéralions  persis- 
tanies. 

Mais  lorsque  les  lésions  persistent,  et  qu'elles  ont  dure  un  long  espace  de 
temps,  il  se  produit  successivement,  dans  les  différents  points  du  pharjTix  et 
toul  d'abord  dans  ceux  oü  Tinflammation  est  la  plus  ancienne  ou  a  présenté 
Ie  plus  d'intensité,  une  atrophie  complete  frappant  è  la  fois  les  foUicules  clos 
el  les  glandes  acineuses.  Celles-ci  peuvent  présenter  des  dilatations  kystiques 
formées  aux  dépens  des  acini  ou  des  conduits  glandulaires  (Cornil  et  Ranvier) ; 
on  y  trouve  parfois  de  petites  concrétions  calcaires. 

La  muqueuse,  d'abord  épaissie  non  seulement  par  Thypertrophie  des  foUi- 
cules clos  et  des  glandes  acineuses,  mais  encore  par  celle  du  tissu  conjonctif 
Toisin,  finit  par  s'amincir  par  places  et  présenter  un  aspect  blanc  laiteux 
presque  cicatriciel. 

Les  vaisseaux  sont  Ie  plus  souvent  dilatés;  et  les  veines,  surtout,  Ie  sont 
parfois  assez  pour  former  de  véritables  varices. 

Traitexuent.  —  Avant  de  commencer  Ie  traitement  local  de  Tangine 
catarrhale  diffuse,  ou  celui  de  la  pharyngite  folliculaire,  il  est  indispensable 
de  faire  disparaltre  les  lésions  des  fosses  nasales  et  celles  du  pharynx  nasal. 
Sioon,  Ie  traitement  de  celles  du  pharynx  buccal  ne  donnera  que  des  résultats 
incomplets  el  temporaires.  La  perméabililé  nasale  une  fois  rétablie,  et  Ie  pha- 
r}nx  nasal  curetté  et  remis  en  état,  on  devra  soigner  les  amygdales  si  elles  sont 
malades,  exciser  une  partie  de  la  luette  s'il  y  a  lieu,  mais  ne  s'occuper  des 
granulations  adénoïdes  hypertrophiées  qu'après  avoir  fait  disparaltre  les 
lésions  catarrhales  diffuses  de  la  muqueuse  du  pharynx  buccal. 

Je  crois(*)  que  Ie  meilleur  moyen  d'obtenir  cc  résultat  est  d'appliquer  sur  les 
régions  malades  une  solution  aqueuse  iodo-iodurée  forte  (iode  1,  iodure  de 
potassium  1,  eau  distillée  4  è  6),  è  Taide  d'une  brosse  de  pcintre  k  poils  durs  et 
coupes  courts.  Après  anesthésie  cocaïnique  de  la  muqueuse  préalablemenjt 
nettoyée  et  débarrassée  du  mucus  qui  la  couvre  k  l'aidc  d'un  tampon  de  ouate 
imbibé  d'une  solution  de  bicarbonate  de  soude,  on  frotte  énergiquement  les 
surfaces  malades  avec  la  brosse  imbibéede  la  solution  iodée,  de  fagon  k  enlever 
lépithélium  et  k  faire  pénétrer  Ie  topique  jusqu'aux  acini  glandulaires.  On  prend 
soin  de  commencer  par  la  paroi  postérieure  du  pharynx,  k  la  première  séancc, 
el  de  ne  toucher  au  voile  et  aux  pilicrs  qu'après  une  semaine.  Ces  dcrnières 
parlies  doivent  étre  moins  énergiquement  frottées  que  Ic  pharynx.  La  douleur, 
nulle  au  moment  de  l'opération  grêce  k  la  cocaïne,  s'évcille  peu  après  et  est 
assez  marquée  pendant  quelques  heures.  On  la  modère  k  l'aide  de  gargarismes 
froids  avec  une  solution  aqueuse  d'acide  phénique  k  1/2  pour  100.  ou  au  besoin 
en  faisant  sucer  des  morceaux  de  glacé.  Lc  lendcmain,  les  parties  frottées  se 
sonl  recouvertes  d'une  épaisse  fausse  membrane  blanchétre,  qui  tombe  du  l'^au 
ö*jour;  la  douleur  ne  dure  pas  au  dele  de  24  k  36  heures  au  plus,  chez  la 
tres  grande  majorité  des  sujets.  Il  est  prudent  d'exiger  du  malade  qu'il  garde 
la  chambre  jusqu'è  ce  que  Texsudation  pseudo-membraneuse  se  soit  produite 
cl  ail  constitué  un  revétement  protégeant  les  parties  préalablement  érodées. 

(*)  Sur  une  methode  de  traitement  de  Tangine  granuleuse.  Arch.  de  laryngologie,  1889, 
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Quelques  séances,  répétées  è  8  ou  10  jours  d'intervalle,  permettent,  lorscfae 
Ie  Iraitement  a  été  enlrepris  pendant  la  période  d*état  de  rafFection,  de  rame- 
ner  Ie  pharynx  k  son  apparence  normale.  Il  suffira,  pour  achever  la  guérison, 
de  simples  badigeonnages  pratiqués  avee  la  même  solution  ious  les  o  ou 
4  jours  pendant  quelques  semaines. 

Lorsque  Ie  tissu  adénoïde  du  pharynx  buccal  est  Irès  hypertrophié,  la  dispa- 
rition  du  catarrhe  n  amène  k  son  niveau  qu'une  diminution  de  volume  insufli- 
santé ;  et  dans  ce  cas,  comme  lorsqu'on  a  affaire  k  une  pharj'ngite  folliculaire 
hypertrophique  ne  coïncidant  pas  avec  des  signes  de  catarrhe  bien  marqués, 
il  est  avantageux  de  recourir  k  la  cautérisation  ignée  localisée  pour  détruire 
les  tissus  exubérants.  Pour  cette  opération,  que  je  ne  saurais  décrire  ici  en 
détail,  rinstrument  de  choix  est  Ie  gal vano -eau tére;  mais,  k  défaut  de  eet  in- 
strument, on  peut  utiliser  Ie  thermo-cautère  de  Paquelin,  et  notamment  Ie 
modèle  perfectionné  qu'il  a  fait  récemment  connaitre. 

Les  poussées  subaiguës  doivent  être  traitées  par  les  gargarismes  alcalins 
tièdes  (chlorate  de  soude  surtout )  et  les  précautions  hygiéniques  indiquées. 
Le  benzoate  de  soude  k  Tintérieur,  en  potion,  k  la  dose  de  6  è  8  grammes 
par  jour  (1  gramme  k  la  fois  k  intervalles  réguliers)  améne  chez  certains 
malades  une  amélioration  immédiate,  mais  chez  d*autres  il  est  absolumeni 
inefficace ;  et  il  est  mal  supporté  par  la  plupart  des  dyspeptiques. 

§  2.  —  ANGINE  INTERSTITIELLE  CHRONIQUE  DIFFUSE. 

Ssrmptomatologie.  —  Signes  physiques  et  caractères  objectifs.  —  La 
gorge,  au  lieu  de  présenter  Taspect  granuleux  et  chagriné  qu*elle  a  dans  la 
variété  précédente,  est  lisse,  polie,  luisante,  et  ne  présente  de  saillies  qu  au 
niveau  de  la  paroi  postérieure  du  pharynx  sur  laquelle  se  détachent,  en  rouge 
sombre,  quelques  granulations  adénoïdes  isolées  et  parfois  des  faux  piliers  è 
aspect  lisse  et  fusiforme.  Sauf  chez  les  gens  déjè  avances  en  êge,  la  muqueuse 
pharyngée,  dans  Tintervalle  des  granulations,  est  d'un  rouge  presque  aussi 
foncé  que  ces  dernières.  Le  voile  du  palais  prés  de  son  bord  libre,  les  piliers 
et  la  luette  présentent  la  méme  coloration,  souvent  plus  accentuée  encore. 
Le  pharynx  semble  plus  petit  que  d'ordinaire  :  en  effet,  les  piliers  sont  épais- 
sis,  le  voile  l'est  également,  et  fréquemment  il  paralt  légèrement  oedémateux, 
ainsi  que  la  luette,  toujours  grosse,  souvent  longue,  présentant  une  extrémité 
arrondie  ou  parfois  renflée  en  massue.  Au  niveau  des  piliers  du  voile,  surtout 
du  postérieur,  et  sur  les  parties  latérales  de  la  paroi  pharyngée,  on  voit  le 
plus  souvent  serpenter  quelques  vaisseaux  volumineux  et  variqueux. 

L'amygdale  pharyngée  est  presque  toujours  atrophiée,  et  la  région  qu'elle 
occupe  est  d'une  couleur  rouge  vif ;  mais  il  est  assez  frequent  de  voir  au- 
dessous  de  la  protubérance  de  Tatlas,  une  mince  nappe  de  mucus  opalin,  en 
forme  de  bande  traversant  toute  la  largeur  de  la  paroi  pharyngée  et  descen- 
dant jusque  vers  le  bord  libre  du  voile  palatin. 

La  muqueuse  des  fosses  nasales  est  constamment  congestionnée  et  tumé- 
fiée,  soit  par  intermiltences,  soit  d*une  fagon  continue  si  k  la  réplétion  san- 
guine des  sinus  vasculaires  de  la  couche  profonde  se  joint  une  hypertrophié 
des  couches  sus-jacentes. 
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Symptómes  et  marche.  —  Cetle  variété  est  presque  loujours  indolente.  Les 
malades  supportent  mal  Texamen,  et  l'abaisse-langue  provoque  souvent  chez 
eux  des  réflexes  exagérés,  mais  leur  gorge  ne  les  gêne  pas  d'ordinaire;  ils 
ne  songent  pas  k  s'en  plaindre;  et,  h.  part  quelques  mueosités  naso-pharyn- 
giennes  dont  ils  ont  parfois  un  peu  de  peine  k  se  débarrasser,  ils  n'en  soufTrent 
en  aucune  facon.  S'ils  demandent  des  soins,  c'est  parce  qu*ils  ronflent  et  en 
accusent  leur  luette  trop  longue,  parce  qu'ils  ont  eu  quelque  temps  aupara- 
vant  un  coryza  qui  s*est  prolongé  et  a  laissé  Ie  nez  tout  a  fait  bouché,  ou  s'est 
propagé  k  la  Irompe  d'Eustache  en  causant  des  troubles  de  Taudition.  Quel- 
ques-uns  disent  qu*ils  ne  soufTrent  pas  d'ordinaire,  mais  qu'ils  sont  gónés  de 
temps  en  temps. 

En  effet,  certaines  personnes  atteintes  de  cette  affection  souffrent  de  temps 
è  autre  de  poussées  subaiguës,  généralement  assez  pénibles  et  durant  plu- 
sieurs  jours.  Ces  poussées  peuvent  dans  certains  cas  ótre  assez  légères  pour 
passer  tout  a  fait  inaper^ues,  ou  encore  ne  se  répéter  quk  tres  longs  inter- 
valles; d'autres  individusy  sont  plus  sujets;  mais,  en  règle  générale,  ces  recru- 
descences  inflammatoires  sont  moins  fréquentes  que  dans  la  forme  précédente, 
et  les  phénomènes  congestifs  y  sont  toujours  plus  accusés  que  Ie  catarrhe 
propreraent  dit.  Elles  se  présentent  sous  deux  formes  différentes,  et  presque 
constamment  elles  se  reproduisent  sous  la  méme  forme  chez  chaque  sujet. 

Tanlót  il  s'agit  d'une  poussée  de  coryza  subaigu,  avec  sécrétions  naso-pha- 
ryngiennes  abondantes,  tuméfaction  congestive  considérable  de  la  pituitaire, 
sécrétions  nasales  muco-purulentes,  épaisses,  adhérentes,  imperméabilité 
nasale  plus  ou  moins  absolue;  céphalalgie,  bourdonnements  d'oreilles  ou  sur- 
dilé ;  douleur  k  la  nuque.  Lorsqu'il  existe  des  faux  piliers,  Tinflammation  peut 
s'y  propager  par  Ie  pli  salpingo-pharyngien ;  ils  se  tuméfient,  rougissent,  et  la 
déglutition  devient  douloureuse. 

Tantót  au  contraire  Tinflammation  respccte  Ie  pharynx  ou  ne  Ie  touche  guère 
qu'au  niveau  des  faux  piliers  s'ils  existent,  et  elle  domine  au  niveau  de  l'isthme 
guttural.  Les  piUers  sont  rouges  et  tuméfiés,  ainsi  que  Ie  voile  et  la  luetle,  qui 
devient  oedémateuse.  Il  y  a  une  douleur  variable  k  la  déglutition,  une  sensation 
d'ardeur  de  la  gorge  plus  ou  moins  pétiible;  mais  cependant,  dans  la  majorité 
des  cas,  la  gêne  est  bien  moindre  que  dans  les  conditions  précédentes. 

Cette  variété  d'angine  chronique  débute  insidieusement,  s'installe  en  suivant 
une  marche  lente,  progressive,  continue,  et  dure  ensuite  presque  indéfiniment. 
Elle  est  plus  commune  chez  l'homme  que  chez  la  femme.  Rare  avant  la  tren- 
lième  année,  elle  s'observe  surtout  chez  des  sujets  de  35  k  50  ans  et  plus. 

Les  grands  fumeurs,  les  grands  buveurs  et  surtout  ceux  qui  sont  atteints  de 
gastrite  chronique,  les  constipés,  les  hémorrhoïdaires,  y  sont  surtout  sujets; 
mais  ces  causes  déterminantes  sont  infiniment  plus  puissantes  chez  certains 
prédisposés.  Ce  sont  les  goutteux  d'abord,  les  rhumatisants  ensuite,  et  les 
autres  individus  appartenant  k  la  grande  familie  des  arthritiqües  (sujets  souf- 
frant  de  gravelle  urique,  de  lithiase  biliaire,  migraineux,  certains  dyspeptiques 
avec  hyperchlorhydric,  certains  diabétiques).  Chez  les  goutteux  qui  en  sont 
atteints,  il  est  remarquable  que  Tapparition  d'un  acces  de  goutte  articulaire  est 
presque  instantanément  suivie  d'une  amélioration  considérable  de  l'état  de  la 
gorge  et  des  fosses  nasales,  avec  disparition  totale  de  la  congestion  chronique 
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dont  ces  régions  sont  Ie  siège  :  Taccès  de  goutte  une  fois  guéri,  la  iuméfaction 
congestive  nasale  et  pharyngée  reparall  bientót.  Chez  ces  malades,  chez  cer- 
tains  rhumatisants  et  autres,  raffection  présente  parfois  des  périodes  d'exacer- 
bation  de  longue  duréc,  qu'une  fluxion  hémorrhoïdaire,  ou  même  une  diarrhée 
provoquée  par  Tadministralion  d'un  drastique,  suffit  quelquefois  k  faire  dispa- 
raltre  presquc  instantanément. 

Aussi  certains  auteurs  n'onl-ils  pas  hésité  k  considérer  cette  variété  d'angine 
chronique,  ou  du  moins  des  variétés  s'en  rapprochant  beaucoup  si  Ton  s'en  rap- 
porte  aux  descriptions  qu*ils  en  ont  données,  comme  une  manifestation  de  la 
goutte,  du  rhumatisme,  ou  plus  généralement  de  la  diathèse  arthritique.  Mais 
s'il  n'est  pas  douteux  que  les  arthritiques  soient  prédisposés  k  cette  variété 
d'angine,  et  que  celle-ci,  chez  les  goutteux  surtout,  puisse  alterner  avec  des 
fluxions  articulaires,  il  n'est  pas  moins  certain  qu'elle  puisse  se  développer 
chez  des  individus  ne  présentant  aucune  manifestation  diathésique  ni  aucune 
tare  hereditaire,  et  que  la  congestion  qui  Taccompagne  puisse  encore,  en  pareil 
cas,  momentanément  disparaitre  k  la  suite  d'une  réaction  nerveuse  (trauma- 
tisme,  etc).  Il  est  établi,  sans  que  Ie  moindre  doute  puisse  s'élever  k  ce  sujet, 
que  Tangine  chronique  diffuse,  lorsqu*eIlc  se  développe  chez  un  arthritique, 
prend,  infiniment  plus  souvent  que  Ia  forme  catarrhale,  la  forme  interslitielle, 
mais  Tobservation  ne  nous  enseigne  rien  de  plus  sur  les  rapports  de  cette 
variété  d'angine  et  de  la  diathèse  en  question.  De  Ik  k  conclure  que  Ia  pre- 
mière est  une  manifestation  de  celle-ci,  et  qu'elle  doit  ètre  considérée  comme 
une  angine  diathésique  et  spécifique,  ily  a  une  distance  que  je  ne  me  sens  pas 
autorisé  k  franchir.  En  étudiant  les  angines  aiguës,  j'ai  décrit  «  Tangine  rhu- 
matismale  sans  rhumatisme  des  auteurs  »  comme  une  variété  d'angine  simple. 
parce  que  jusqu'ici  sa  nature  rhumatismale  n'est  en  aucune  fa^on  démon- 
trée  ;  je  décris  ici  comme  une  variété  d'angine  simple,  et  pour  les  mèmes  rai- 
sons,  I'angine  chronique  k  laquelle  sont  surtout  sujets  les  goutteux,  puis  les 
rhumatisants  et  les  autres  diathésiques  k  nutrition  ralentie,  mais  dont  ils  n*ont 
certes  pas  Ie  monopole,  puisque  l'homme  Ie  mieux  portant,  issu  des  parents 
les  plus  sains,  peut  contracter,  k  Ia  suite  d'abus  du  tabac,  de  veilles,  d'excès 
alcooliques ,  une  angine  chronique  que  rien  ne  différenciera  de  celle  qui  aura 
atteint  un  diathésique  k  la  suite  des  mêmes  causes. 

Anatomie  pathologique.  —  L'étude  des  lésions  de  cette  variété  d*angine 
chronique  est  encore  k  faire  :  MM.  Cornil  et  Ranvier  (*),  cependant,en  étudiant 
des  luettes  hypertrophiées,  ont  constaté  que  cette  hypertrophie  était  due  k  la 
sclerose  de  lamuqueuse  chroniquement  enflammée.  Celle-ci  atteint  uneépais- 
seur  considérable ;  elle  est  constituéc  par  des  faisceaux  épais,  hyalins,  de  tissu 
fibrcux,  séparés  par  des  Hts  de  cellules  plates  et  de  cellules  lymphatiques.  Les 
vaisseaux,  bien  que  la  structure  de  leurs  parois  démontre  qu'ils  apparlien- 
ncnt  aux  capillaires  et  aux  pluspetitesartérioles  et  veinules,  sont  trèsnombreux 
cl  volumineux.  Les  papilles  sont  plus  développées  quk  Tétat  normal. 

Pronostic  et  traitement.  —  L'affection  est  extrêmement  rebelle,  et  la 
plupart  des  moyens  de  traitement  qu'on  lui  a  opposés  se  sont  montrés  ineffi- 
caces.  La  première  chose  k  faire  est  de  rétablirla  perméabilité  nasale ;  mais  on 

(*)  CoHML  ct  Ranvier,  Manucl  d' histologie  pathologique. 
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devra  procéder  avec  pnidence,  chez  les  goutteiix  surtoul,ctn'user  du  galvano- 
cautère  qu'avec  réserve,  sous  pcine  de  voir  survenir  des  réactions  inflamma- 
toires  d'une  intensité  inatlendue.  De  móme  pour  Ie  pharynx  supérieur,  oü  les 
raanceuvrcs  chirurgicales  sonl  heureusemenl  assez  raremeut  indiquées.  Les 
caustiques  chimiques,  les  astringents,  les  solulions  acides,  sout  mal  supportés 
par  la  muqueuse  de  la  gorge ;  el  Ie  seul  lopique  qui  vaille  réellemcnt  la  peinc 
d'élrc  essayé  est  Tiode,  employé  sous  forme  d'une  solulion  iodo-iodurée 
aqueuse  a  1  pour  15  ou  "20  grammes  d'eau  addilionnée  de  I  gramme  d'iodure 
de  polassium,  qu'on  applique  en  simples  badigeonnages.  Mais  il  faul  que 
ces  pansemenls  soient  renouvelés  lous  les  Irois  ou  quatre  jours  au  plus  pen- 
dant plusieurs  mois,  un  an  et  plus,  presque  sans  inlerruplion,  pour  donner 
des  résultats  favorables  et  durables. 

Pendant  les  périodes  d'exacerbalion,  Ie  malade  doit  c^lrc  soumis  a  une 
hygiène  convenable:  les  inhalations  de  vapeur  d'eau,  les  insufflations  nasales 
de  poudres  anlisepliques  renfcrmant  une  petile  proportionde  cocaïne,  lesbains 
depicds  sinapisés  (sauf  contre-indication),  seront  utilisés  s'il  s'agit  de  poussées 
subaigues  de  calarrhe  naso-pharyngieu.  Celles  d*angine  gutturale  céderont 
rapidement  k  Tadminislration  du  benzoate  de  soude  (O  k  8  gr.)  ou  du  salol 
(\  gr.)  a  rintérieur.  L'aconit  est  parfois  Irès  utile  en  pareil  cas. 


CHAPITRE   V 

DIPHTHÉRIE 

Définition.  —  La  diphthérie  est  une  afTeclion  microbienue,  contagicuse, 
caractérisée  par  Tévolution,  a  la  suriace  de  certaines  muqueuses  ou  de  la  peau 
érodée,  d'une  inflammation  due  (i  la  pullulation  sur  la  région  malade  d'un 
micro-organisme  particulier,  ayant  la  propriété  de  sécrétcr  une  substance 
toxiquc  qui,  absorbée  au  niveau  des  poinls  ou  ellc  est  fabriquée,  empoisonnc 
I'organisme  atteint.  C^ettc  inllammation  spécifique  donnc  lieu,  dans  la  tres 
grande  majorité  des  cas,  au  développcment  sur  les  parties  malades  de  pseudo- 
membranes  fibrineuses  plus  ou  moins  adhérentcs  renfcrmant  Ic  microbe 
palhogène,  qui  a  regu  Ie  nom  de  bacille  diphlhênqiu\ 

Les  régions  les  plus  souvent  atteintes  par  la  diphthérie  sont  Ic  pharynx,  les 
fosscs  nasales,  Ie  larynx  et  la  trachée.  Lorsque  ralïcclion  siège  a  la  gorgc,  au 
niveau  des  amygdales,  du  voile  palatin,  du  phai-jnx,  clle  prend  Ie  nom  d\uujine 
diphiliént^ue.  Lorsqu*elle  frappe  Ie  larynx,  on  lui  donnc  Ie  nom  de  croup. 

Historique.  —  C'est  a  IJrctonneau  que  revient  Ic  mérite  d*avoir  élabli  la 
spécificilé  de  la  diphthérie  et  décrit  exactemcnt  loutes  ses  manifestations  ana- 
lomiques  et  cliniqucs.  Déjè  Home  (d'Kdimbourg)  avait  donné,  en  1765,  une 
descriplion  exacte  des  symptOmes  du  croup,  qu'il  considérait  comme  une 
maladic  distincte  de  l'angine  antécédente:  S.  Bard  (de  New- York),  en  178i, 
avait  soutenu,  sans  arriver  k  imposer  son  opinion,  Tidentité  du  croup  et  de 
l'angine;  Jurine  (de  Genève),  en  1809,  avait  tenté  de  remettre  en  faveur  les 

TRAITE   DE  IIÉDECINE.  —  III.  11 


162  MAIADIKS  DU  PIIARYXX   KT  DK  SES  ANXEXES. 

iilées  de  Bard;  mais  la  diplithérie  nasale,  oculaire,  genitale,  cutanée,  reslail 
méconuue  dans  sa  nature;  lunité  de  ces  diverscs  Icsions  n'était  pas  établie;  la 
lausse  membrane  était  considérée  tantót  comme  une  gangrèue  superficielle, 
tantöt  comme  une  concrétion  miuiueuse.  En  réalité,  la  maladie  n'était  pas  con- 
nuc  avant  (pie  rillustre  médecinde  Tours  en  eClt  tracé  magistralementriusloire. 
Des  1821,  Brelonncau  la  décrivit,  sous  Ie  nom  de  iHp/ilhrrUe,  devant  TAca- 
démie  de  médecine(*),  et,  en  lst!0,  il  consacra  a  son  histoire  une  monographie 
(|ui  est  restée  comme  un  monument  lüstorique  inoubliable(*).  La  descriplion 
dinique,  magistralemenl  tracée  par  Hretonneau,  i'ut  élendue  parTrousseau(*); 
et  les  auteurs  qui  vinrent  ensuiten*eurent<ju'a  la  completer  (*).  Brclonneau  con- 
sidérait  laffei^lion  comme  une  intlammalion  spécilique  primitivement  locale; 
mais  bientot  Trousseau  abandonna  l'opinion  de  son  mailre,  et  fit  de  la  diphthc- 
vu*  une  maladie  générale  d'emblée.  Jusqu'ii    ces   derniers   temps,    les    idees 
de  Trousseau  furent  prescpie  unanimement  ado[)tées  en  France.  Les  recherches 
réccnles   des  bactériologistes  devaient  montrer  cpie  la  diphthérie,  comme  Ie 
voulait  Bretonneau,  comme  Bouchut  Ie  soutenait  encore  presque   seul  avec 
M.  Gaucher,  est  bien  une  maladie  locale;  en  établissant  (|ue  les  sympldmes 
généraux  (pii  en  dépendent  sont  en  général  dordre  toxique,  et  que  lorsqu'ils 
s(mt  d'ordre  infectieux  c'esta  <lcs  infections  secondaires,  et  non  a  une  générali- 
sation  de  linfection  diphthéri<iue  locale,  (piils  doivent  tMrc  atlribués. 

Tandis  qu'en  France.  depuis  Brelonncau,  tous  les  auteurs  étaient  unanimes 
a  professer  lidenlité  du  croup  et  de  l'angine  diphthérique,  les  Allemands, 
s'appuyant  sur  l'anatomie  pathologiciue,  combattaient  cette  opinion.  Virchow, 
Rokitansky,  regardaient  Tangine  comme  une  maladie  infectieuse  el  de  nature 
gangréneuse,  et  Ie  croup  comme  uneatVeclion  d'origine  exsudalivc  et  purcmenl 
inflammatoire.  Pour  ces  auteurs,  la  coexislence  de  Tangine  di})hlhéri(iue  et 
du  croup,  si  frécpiente,  ne  signiliait  pas  (pie  les  deux  alleclions  fussenl  de 
méme  nature.  lis  employaient  méme  Ie  mol  croup  pour  designer  loute  afl'eclion 
exsudative  (pneumonie  croupale),  et  désignaient  sous  Ie  nom  de  diphtlicrk*  \^^) 
loute  inflammation  interstilielle  avec  gangrène  (stomatit^  ulcéro-membra- 
neuse).  L'idenlité  du  croup  et  de  la  diphlhérie  devait  étre,  aussi  elle,  irréfula- 
blement  démontrée  par  les  microbiologisles. 

La  contagiosilé  de  l'angine  et  du  croup,  et  la  possibilité  de  voir  celle  conla- 
gion  s'exercer  tantöt  sous  la  première  forme,  tantöt  sous  la  seconde,  quelle  que 
füt  celle  d'entre  elles  donl  Ie  malade  frappe  Ie  premier  était  atleint.  était  l'un 
des  arguments  les  plus  puissanls  en  faveur  de  la  doctrine  de  l'unité.  Presque 
unanimement  reconnue,  la  nolion  de  la  contagiosilé  de  la  maladie  devait  diri- 
ger  les  elTorts  des  observateurs  vers  la  découverle  <le  Tagent  infectieux.  Aussi 
la  présence  des  micro-organismes  dans  les  fausses  membranes  diphthériques. 
nolée  déja,  en  181)1,  par  Ie  professeur  Laboulbène,  cpii  n'avait  pas  attaché  de 

(')  Hkktonm'.ac,  ïinllrfiii  tU:  l'Aiyi'lriniv  t.h*  nu'dfvine.  18*21. 

{*)  Le  mi^mk.  ho  la  «liphlhrriLr  on  innniiniiatif>n  poliinilairo,  etc.  Paris,  (ilrevül.  18ir». 

(')  Thousskai:,  Clitiujur  im^liralc. 

(')(lonsuIlczlosarU«'Ii'silrs  i;i'aii(is<li<'tioiuiairos(i)iiMiTiii':niE.ANr.iNF  niPiiTiiÊnioi:i:.<:nori»l; 
los  Traites tleit  jiinhvUes(li'scu/'<nits,  Hillaiu»,  Hillii:t  oi  hAi;TiiK7,  Uoi'ciirT,  II.  R<M;Kit.  IMcot  cl 
ii'EsiMNE.dADKTDKdAsöicoriMM'le.:  Wó  Truitcsdrlti  (//;)/j//«rriV,  do  Sanne.  Henoi".  I)i:ltiiil,oU*. 

r)  Lq  mol  dipfithih'itc  oi\  'lijihthcricx'n'iü  do  oi^Olpx  (inoinhrano,  parcheinin).  Pour  qiril 
fiil  permis  de  lui  doniior  la  si^niiliratioii  allcmaiKlo,  il  faiidrait  Ie  faire  dórivor  flo  ^y.iz'nlsin 
(dótriiiro),  et  alors  Tórriro  diopUthrrü'. 
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valeur  óliologiquc  aux  spores,  aux  vibrioniens  et  aux  bacléncs  qifil  y  avait 
rencontres (*),  futbientót  considörée  commw  un  fait  important,  dès  que  la  doc- 
trine microbienne  prit  naissance. 

Tigri,  Hallier,  Max  Jaffé,  Demme,  Lelzcrich  et  d'autres  observèrent  dans 
les  fausscs  membranes  divers  schyzomycèles.  Formad  y  signala  Ie  lepfol/nix; 
OErtel,  des  micrococcus  et  Ic  bacterium  tcnno.  En  1881,  M.  Talanion  (*)  dcfcrivit 
un  bacille  de  15  è  40  u  de  longueur  comme  Tagent  spécifique  de  la  diphlhérie. 
La  ni^me  année,  Ie  professeur  Cornil  (')  signala  dans  les  pseudo-membranes  la 
présencc  de  microcoques  isolés  ou  en  zooglées.  En  1887),  Klebs(*)  (qui  s'élait 
déja  oociipé  de  la  queslion  et  avait  di^crit  en  1875  un  microsporum  diphthencum 
composé  de  bAtonnels  et  de  microcoques)  découvrit  enfin  l'agent  spécifique  de 
la  diphthérie;  et  les  recherches  de  Löffler,  en  1884  et  18S7('*),  ne  firent  que 
confirnier  el  completer  les  observations  de  eet  auteur.  Toutefois  Löffler  n'avait 
pu  fournir  une  démonstralion  complèle  et  irréfutable  de  la  spócificité  du 
baciilc  de  Klebs.  Ses  expériences  ne  lui  avaient  pas  permis  de  conclure  formel- 
lement.  et  il  n'avait  pas  hësité  a  formuler  des  réserves  stir  l'interprélalion  a 
donner  aux  résultats  qu'il  avait  obtenus. 

C'est  a  MM.  E.  Roux  et  Yersin  (•)  que  Ia  science  est  redevable  d'une  démons- 
tralion irréfulable  de  la  spécificité  du  bacille  de  Klebs.  Dans  trois  imporlants 
mémoires  publiés  successivement  en  1888,  1889  et  181)0.  ces  auteurs  établirent 
Ie  role  du  bacille,  élucidèrenl  la  pathogénie  des  accidents  qu'il  provoque,  et 
éludièrcnt  laction    des  poisons  qu'il   sécrèle.  lis  lirent  voir  que  les  lésions 
pseudo-menibraneuses  locales  dépendent  de  Taction  du  bacille  hii-méme,  el  que 
les  phénomènes  généraux  etun  grand  mmibre  des  complications  de  la  maladic. 
les  paralysies  entre  aulres,  sont  d'ordrc  loxique  et   reconnaissent  pour  cause 
lessubstancesélaborées  par  Ie  micro-organisme.  lis  démonlrèrcnt  en  outre  que 
lesfausses  membranes  peuvent  manquer  dans  certaines  angines  diphthériques, 
et  découvrirent  Ie  bacille  de  Klebs  a  la  surface  du  pharynx  et  des  amygdales 
chezdes  enlanls  atleints  de  croup  d'emblée.  lis  signalèrcnt  Ie  nMe  des  micro- 
orifanismes  associés  au  bacille  de  Klebs  comme  agents  des  infections  secon- 
tócssurvonant  dans  Ie  cours  de  la  diphlhérie,  el  reconnurenl  cjue  Ie  strep- 
Iwoque  de    Fehleisen   accrolt  la  virulence   du   bacille.    Enfin    ils   établirent 
lexislence  des  angines  pseudo-membraneuses  exl(^nsives  indépendantes  de  Ia 
ïliphlhérie.  Ces  Iravaux,  conürmés  par  lous  les  observaleurs  (jui  se  sont  occu- 
l>és  de  la  queslion  après  leurs  auteurs,  ont  élé  Ie  poinl  de  départ  de  divcrses 
recherches  complémenlaires.  M.  Morel  s'esl  appliijué  a  Télude  des  lésions  ana- 
lomiqiies(");  landis  que  Ie  professeur  (Irancher^*)  et  son  élève  M.  Barbier('), 
^ludiaiit  les  associations  microbiennes  dans    la  diphthérie,  sont    arrivés   a 

(')  L.vnoi  LBKXE,  Rcrhorchos  cliniquos  cl  anatomi(iuos  sur  les  anoclioiis  pscudo-mcmbra- 
n<?uses.  Paris,  1801. 

('i  Talamon,  J'rogrés  niédiral,  1881. 

<^)  CoRML.  ArHtives  ile  physiologiey  1881. 

(*)  Klf.bs.  in  tncyrlojMied'Hi'lembitrff,  1875.  —  Lc  nn^inc,  CoiujrH  de  Wieshnden,  1883. 

(')  LüFFLEH,  Mittheil.  aiis  den  K.  Uesundh.,  188 i,  p.  4*21;  cl  ^Société  de  méthrine  iie  licrliriy 
21avriH887. 

(*)  Roix  Pl  Yersin,  Annaleft  de.  Vinstitut  Pasteur.  1888,  188»,  1890. 

i')  MüKEL,  These  de  Paris,  1801. 

^)  GK.i,>t:iiEH,  Lerons  clinifjues  inédites  failes  d  fhupital  des  enfants,  1891. 

(')  Barbier,  Art-hives  de  méderine  expérimenialej  1891. 
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établir  cxpérimenlalcmcnt  et  cliniquemcnt  rimporlance  du  rólc  joué  par 
rinfcclion  strcplococcique  dans  Tévolulion  de  la  maladic,  et  k  diffërencier, 
en  s  appuyant  sur  des  bases  solides,  quelques-uncs  de  ses  fornies  cliniques. 
Nous  ne  devons  pas  seulement  k  Brcionneau  et  k  Trousseau  des  notions 
exacles  sur  les  symptómes  et  les  lésions  de  la  diphthérie  :  c'esl  a  eux  encorc 
que  nous  sommes  redevables  des  progrès  réalisés  dans  sa  thérapeutique.  La 
Yulgarisalion  de  la  irachéolomie  dans  Ie  croup,  la  démonsiralion  de  son  uti- 
lité,  restera  l'un  des  plus  incontestables  titros  de  gloire  de  ces  illustres 
mattres.  L'utilité  du  traitement  local  de  Tangine.  qu'ils  avaient  formellemenl 
affirmée,  et  qui  depuis  lors  avait  été  mise  en  doutc,  est  de  nouveau  reconnue 
aujourd'hui  par  la  tres  grande  majorité  des  mëdecins,  depuis  que  la  connais- 
sance  exacte  de  Tétiologie  de  la  maladie  et  de  la  pathogénie  de  ses  s}7n- 
ptömes  Tont  mise  au^dessus  de  toute  contestation.  Le  nom  de  M.  E.  Gaucher 
restera  attaché  k  ccttc  résurrection  de  la  thérapeutique  locale ;  et  les  tra- 
vaux  de  M.  Roux  n'auront  pas  eu  seulement  pour  résultaldepróter  leur  appui 
aux  idees  thërapeutiques  de  M.  Gaucher,  mais  bien  cncore  de  scrvir  de 
base  aux  indications  prophylactiques,  dont  la  réalisation  permet  d'espérer 
pour  Tavenir  une  diminution  de  la  fréquence  et  de  la  gravité  de  la  diphthérie. 


I 
ÉTI0L06IE  ET  PATH06ÉNIE 


Le  bacille  diphthörique.  —  Lorsqu*on  enlève  de  la  gorgc  d'un  malade  atteint 
d*angine  diphthérique  un  dëbris  de  fausse  membrane  k  Taide  d'un  tampon  de 
coton  hydrophyle  fixé  k  Textrémitë  d'une  pince,  qu'on  Tapplique  sur  une  lamc 
de  verre  et  qu'on  essuie  alors  sa  surfacc  libre  sur  du  papier  buvai*d  pour 
enlever  le  niucus  adhérent,  si  on  le  frotte  cnsuite  avec  des  lamelles  de  verre 
sèches  et  bien  propres,  celles-ci  se  recouvrent  d'un  mince  enduit  oü  les  micro- 
organismes  existent  en  abondance. 

Pour  bien  voir  au  milieu  d'eux  le  bacille  diphthérique,  il  faut  colorer  les 
lamelles,  après  les  avoir  séchëes  et  passées  dans  la  flamme,  avec  le  violet  de 
gentiane  par  la  methode  de  Gram,  ou  avec  le  bleu  de  Löffler(*).  On  examine 
ensuite  la  préparation,  lavcc  k  Teau,  avec  un  objectif  è  immersion  homogene. 

(•)  Le  bleu  de  Löffler  est  composé  d*unc  parlie  d'une  solution  alcooHquc  conccntrée  de 
bleu  de  méthyléne,  mé\an{i;cc  kiroï»  partics  d'unc  solution  d'hydrate  de  pota8$ek  1  pour  iOÜO. 
(Si,  après  avoir  coloré  le  bacille  h  Taide  de  cc  liquide,  on  fait  ensuite  agir  sur  lui  une  solu- 
tion iodéc,  il  SC  décolorc  en  partie,  et  souvent  ses  extrémités  restant  seules  teintes  en 
bleu.) 

MM.  Roux  et  Yersin  emploicnt  une  autre  matière  colorante.  Pour  Ia  préparer,  on  fait 
d^abord  un  mélange  de  une  partie  d'une  solution  atpieuse  de  violet  dahlia  h  1  pour  100  et 
de  trois  parlies  d'une  solution  aqueuse  de  vert  de  mélhyle  k  1  pour  100,  et  Ton  ajoute  en- 
suite assez  d'eau  pour  obtenir  un  licpiide  d*une  belle  teinte  bleue,  pas  trop  foncée.  Ain« 
préparée,  cettc  solution  se  con.serve  limpide  tres  longtemps.  Elle  ne  donne  pas  de  prèci- 
pité.  Pour  Temployer,  on  en  verse  une  gouttc  sur  la  lamelle,  qu'on  applique  presque  aus- 
sitót  sur  une  lame;  on  essuie  avec  du  papier  buvard  Texcès  de  matiöre  colorante  qui 
8*écoule  sur  cclle-ci,  et  on  examine.  (De  tous  les  microbes  de  la  préparation,  ce  sont  les 
bacilles  diphthériques  qui  se  colorcnt  le  micux  et  le  plus  vite.) 
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Dnns  les  cas  onlinaires,  on  voït,  au  milieu  d'autres  micro-organiemes  {coc- 
cus  \-anV3,  strcptncoquea  volumineux,  bactéric3  divcrscs),  de  petits  amas  de 
bdlonncts  &  Louts  amincis  et  un  peu  arrondis,  Icgèremcnt  recourbég,  rcnflës 
en  |>uire  ou  en  massue,  granulcux  et  inégalcmcnt  teintés.  Cc  sont  Iets  bacilics 
iliplithéri<]ucs.  Ces  bdtonnels  ont  nne  dimcnsion  moyenne  de  2,5  ö  5  ;x  de  lar- 
geiir,  sur  7  ;*  de  longucur;  c'cst-è-dirc  qu'ils  sont  ix  peu  prés  de  la  longueur 
des  bncilles  de  la  tuberculose,  mals  plua  épais  que  ceux-cl  du  doublé  environ. 
Dans  rertains  cas,  ils  exislent  prcscjue  seuls  dans  les  préparalions ;  mais 
dans  d'autres,  lorsqu'on  a  affaire  h  des 
fau^ses  membranes  friables  renformant 
un  grand  nombre  de  micro -organismes 
sssociés,  il  faut,  pour  distinguer  au  milieu 
deux  les  bacillos  diphthériques,  durcir 
W*  membranes  dans  l'alcool  et  en  faire 
des  coupes  qu'on  colorc  par  Ia  methode 
de  Gram  el  Téosine.  Si  Ton  csnmine  alors, 
m  voil  que  la  couchc  superfïcielle  de  Ia 
(ausse  membranc  est  remplie  de  microbes  '''s  '■ 

ïulgaircs.  mats  au-dcssous  d'elle  on  trouve,  (Dnprèa Comii  ci  Usbes.) 

riiiprisonnés     dans    la    fibrine,    des  petits       '^""•*;!;raVrpï.Thrri"vïïv"»1i4''" "''' 
amas  Iri'-s  nets  de  bacilics  caractiirisUques. 

LVxisIcnce  de  ces  bacillesest  constante  dans  toutes  les  productions  pseudo- 
m-Tüliraneuscs  diplithi'riqucs.  Ils  sonl,  h  Ia  vëritif,  moins  nombreux  dans  celles 
J''li>  Irachée,  recueillies  après  la  tracbéotomie,  que  dans  celles  du  phar}'nx, 
nais  on  les  _v  retrouve  de  mime  constammcnt.  On  les  retrouve  souvent  aussi, 
fliM  les  dipliLliériques,  sur  la  surface  des  muqucuses  des  premières  voies  non 
"Wiuverte  par  l'exsudat.  Sur  les  coupes  des  faiisses  membranes,  lorsque 
la  maladie  afTeotc  uue  marche  rapide  surtoul,  on  vuit  parfois  les  bucilles 
f'irnii'r  une  coucbe  continue  h  la  surface  libre  :  ils  y  sonl  presque  h  Yétal  de 
l'un-N'.  ïïi'pnri's  <Ie  la  muqucuse  dëpouilltfe  dVpithélium  parunecouche  épaisse 
dl'  lïliHne  renfermanl  dans  ses  mailles  des  cellules  migralrices,  et  des  ccllules 
■^[^tlii'liiiles  il  divers  degr<*8  d'altëration.  Plus  souvent,  la  couchc  la  plus  super- 
feii'lle  nest  guère  composéc  que  de  microbes  vulgaircB,  et  les  bacilics  spécifi- 
qnis  sonl  situés  au-dcssous  deux.  Mais  ils  nc  pi^nëlrcnt  jamais  dans  laconche 
pMfuniIe  de  Ia  fausse  mombrane;  et  on  nc  les  trouve  pas  non  plus  dans  Ie  cho- 
^'111  muqneux  sous-jacent,  pas  plus  que  dans  les  humeurs  et  dans  les  lissus 
dr**  sujel".  pendant  la  vie  ou  après  la  mort. 

Lorsipic  la  nialadie  marclic  vers  la  gnériaon,  lo  nombre  des  bacilics  spéci- 
fiiims  diniiiiue  dans  les  fausses  membranes,  ol  tres  souvont  ceux-lA  disparois- 
*<"nl  de  hl  lirtuche  en  nu^me  temps  que  celles-ci.  Mais  Ie  fait  esl  loin  d>lre 
p'in'lant ;  Ie  Imeillo  peut  persister  après  la  dispariüuu  des  fausses  membranes, 
et  MM.  Rtiux  el  Versin  l'ont  rencontre  dans  la  gorge  T»  joui-s,  1 1  jours.  1  i  jours 
'n'''nie  après  la  guérison. 

!->■  Wille  de  la  diphlbërie  se  cultivc  parfnilemcnt  bien  sur  Ie  serum  solidïfié 
de  sang  de  biüuf,  de  veau,  de  mouton  ou  do  cheval.  «dditiomié  d'un  peu  de 
P''ld"iiO-  Pour  rensemencer,  on  gralte  Ia  surface  d'une  fausst'  membranc  avoc 
oii'  jMJlite spatule  faite  d'un  fd  de  platine  aplali,  el  Ion  fait  avcc  celle-ci  plu- 
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fticurs  slrics  h  Ia  siirracc  du  M.'niin  cuQffulé  sur  <)iieh]neR  tubes  ü  cullitrc.  On 
mei  cjipiiilpcps  tuliosi  IVliivo,  k  unelein]K'rnlureilc33''iiri7*',  soit  t'ii  moyenne 
35'.  Dans  Ich  tuboa  cnscmoncés  en  dc^niiprbeu.aii  buut  de  20  heurc»  scule- 
ment  on  voil  ae  d(^vclopper  des  coionics  numbrcuse^i,  inaïs  assoz  esiKicécs 
ponr  qu'on  pnissc  aisémcnt  dislinfruer  entre  ellcs  celles  du  bacille  diphtlié- 
rique.  Celles-cisonl  d'ailleui-s  trds  npimrcnteü  avont  que  les  micro- organUmes 
d'impurelé  aienl  pulluló. 

Ëlles  se  priïsenlent  sous  forme  de  petites  larbes  arrondies,  d'un  btanc  gri- 
FiUrc,  pUis  opafjnes au  reiilro.  La^pectdc  ces colonie^. au 
W^KÊÊÊ  dêbul,   ne  suflit  pas  a  caract<^riser  sArement  Ic  bacille; 

^^^^H  car  il  cxiste  pai'fois  dant«  les  fausses  menibranes  drs  rnc- 

^^^^H  cua  rjui  pcuveiil  fonner  des  colonies  tout  i)  fait  semblablcs 

^^^^H  h  celles  du  baeille  de  Klebs  ü  l'ilgedc^U  hciii'es,  et  nes'en 

^^^^B  di!<tin|ruenl  que  plus  lai-d,    soit  parcc  (ju'elles   croissont 

^^^^H  moins   rnpidenient    eusuilc   ei  jaunissent  en  viciili^sant 

^^^^H  (Uoux  et  Yersin),  oii  bien  encore  parce  quVlIea  jmraissent, 

W      .V  nu  bout  do  quelquos  joui-s,  déprinic^s  nu-dessous  de  la  sur- 

1  face  du  serum  nu  lieu  <lc  devenir  saÜlantes  (Morel).  (Vest  lii, 

"       *  '  il  i>ropremeut  parier,  la  seule  cnuse  d'eireur  h  éviler  lors- 

c|u'on  examiae  a  l'o-H  nu  les  cultures  20  lieures  environ 
.■ipit>s  renscraeuccment.  si  celles-ci  sont  li-ès  iiombivuses, 
c-ar  fi  ce  moment  les  nulivs  inicro-organisnies  n'onl  pas 
eiKrore  comnieiici^  a  se  dfivel<ip]»er.  Aussi  cst-il  lu'ees- 
sairede  recouririi  lexamen  microscopitpie  pour  i^ln*  fixt'. 
Si  au  contraire  les  colonios  sonl  Irès  pcu  nombi-cusos, 
qu'on  n'en  trouve  pas  plus  de  trois  ou  quatre,  elles  [k-u- 
veut  Oli-e  formf^cB  par  Ie  Imtilli:  pfcitih-diphlln-rit/ii'-  qui 
sei-a  étudié  plus  l<)in,  et  les  rfeuUats  des  innculalions 
lli  ^'  i  M        pourrout  seuls  dé('i<ler  la  queslion. 

I  kflLmJ  Loi-siiue  lexamen  mici'osco])ique  aura  fait  recoimaltre 

denonibreuses  eohmies  de  baeiües  diphthériques.  il  sera 

l'acile  d'olitenir  tr^s  vile  des  cullures  pures.  O»  iwuiMllera 

sur  une  de  ces  culonies,  avec  un  til  de  platine,  iin  \n-u  de 

semence,  que  l'on  dilueru  daus  1(1  c.  c.  de  bouillon   ]>ur 

conleiiu  dans  un  tube  a  essai  en  aHitantvivemenl  el  as>ez 

i,.|„  j  lon^^lrmps;  eusuilc  on  prendrn,  avec  un  fil  de  plaline  ii 

^  cxti-émilé  a))lalie,  un  peu  de  la  dilution.  qu'on  êlalera  ü 

(CnrniicMïiiijii'.)        '■'  surfaoe  du  serum.  Dans  les  cultures  pui-es  ainsi  obte- 

nues,  les  colonies  a]iparues  au  bont  de  vingt  heni-es  |>ous- 

sonl  (■•uergiquemenl  cl  torment  bientöt  dos  [>ctites  plaques  i-ondes,  grisAtres  et 

saillantes,  a  rcnire  plus  cpais  qne  l«  ]iéripliérie.  Si  elles  sont  tres  rapiM-oeUéos, 

elles  icslenl  Irés  [lelilcs:  si  au   contrnii'c  elles  sont  suflisamment  espacéi-s. 

elles  selendenl  rapidemenl  cl  jieuvcut,  au  bout  de  i  ou  .'j  joure,  attciiidte  [>ar- 

fois  i  nu  r>  niillimèhes  de  diamètre. 

Dans  ces  cultures  jeunes  sur  sdrum,  on  a  des  bacilles  qui  se  coloreul  (réa 
bien  cl  uniforniémeut  avec  Ie  bleu  compasi^,  Ie  bleu  de  Lüfllei'  et  la  inclbodo 
de  Gram.  On  les  voit  Irès  ncllenicnt,  au  microscope,  sous  furmc  de  biltonncts 
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peu  a  près  aussi  loiigs  que  ceiix  de  la  tuberculose,  inais  deux  fois  plus 
épais.  léyèi-ement  recoiirWs  sur  eux-miMiios.  a  exlri^mités  un  ppu  effilées  cl 
ormmlie». 

On  peut  encore  cultiver  lo  bncille  diplithéritiue  sur  la  gólosc  uu  la  ^t^la- 
linc;  raais  de  tous  les  milicux  solides,  Ie  meÜleur  est  Ie  smim  roagulé  ;  pare* 
que.  saiif  uuc  uu  deux  exceplions.  aucuu  autrc  dos  micro-organismes  quon 
trouvc  doidinairo  dniis  Ia  bouclio  et  dans  les  l'ausses  membraues  nc  se 
developpc  sur  cc  milieu  do  culture  aussi  vitc  que  Ie  bacillc  de  Klobs.  fait 
extrffmemenl  important,  comme  nous  Ie  ver- 
mns.  au  point  de  vuc  des  applic^lions  de  la 
bacteriologie  au  diagnoslic  f). 

L'n  bon  milieu  liquide  de  culture  du  bacillo 
est  Ie  bouillon  de  veau  peptonisé.  ^ou  dów- 
loppement.  onlre  "i"  et  TiT"  a  lótuve,  y  e^^t 
Ir^s  rupide  :  dès  la  fin  du  premier  jour.  la 
culture  s'j-  montre  sous  forme  do  petils  gru- 
meaux  qui  sattaehent  aux  parois  du  vase. 
Plus  lard.  les  micnibes  rornient  rapidemenl 
unc  épaisse  eouche  blanche  au  fond  du  tuhe. 
et  Ie  bouillon  qui  sumage  conservc  sa  trans- 
parcnce.  Pendant  que  se  l'ait  cette  culture,  Ie  Kip.  3. 

houillon,  qui  ótait  légi^rement  alcalin.devient  nacnu* dipiiiin'riaiu's itinmü  ,-i  n.nbi'i. 
bienti'tt  ncide.  puis.  an  bout  de  quelijue  temps. 

si  l'air  a  libre  acces  dans  la  culture,  il  reprend  une  r<'aclion  alcaliuo  (Houx 
et  Yersin). 

Dans  ces  milicux  liquides.  Ie  bacillc  prcnd  uu  aspect  un  i»eu  dinV'renl  de 
celui  qu'il  pr«'senle  dans  los  cultures  sur  si'rum.  el  analogue  h  cehii  sous 
letiucl  on  Ie  voit  dans  les  fausses  membraues.  II  paralt  moins  ri^gulicr.  plus 
^s:  SOS  extrémilêB  ou  Tune  delles  sonl  souvent  i-enÜf'cs  en  forme  de  mas- 
sne;  la  coloration  se  fait  inégalemcnt.  \\i  bout  dun  temps  assez  c()urt,  les 
bacilics  cultivés  dans  In  bouillon  se  modilient  rajiidemenl :  ils  grossissent.  pri'- 
scntenl  des  renfloments.  el  se  colorenl  de  phis  en  plus  rliflicilemcnt.  Mais 
lors<|u'on  ensemence  ces  bacilles  modifii^s,  sur  Ie  serum  nu  lo  bouillon,  les 
iwiuvclles  eultui-es  reprcnnenl  l'aspect  primilif.  I.ebacille  diphibériquc  est  tou- 
joiirs  immobile.  aiusi  qu'on  peut  s'en  coiivaincre  ou  l'examinanl  sur  des 
lamelles  sans  dessiccalion  et  coloration  pri'-alables. 

Ouel  que  soit  Ie  milieu  de  culture  ailoptó,  la  tempórature  favorable  au  déve- 
icppcment  du  l)acille  est  toujours  enire  7tö  et  TiT".  Au-dessous  de  'i(V  el  au- 
tesiiB  de  iO"  il  ne  se  développe  plus.  Les  rullures  sonl  toujom-s  tuées  lors- 
'jii'on  les  cIiaulTc  li  "(S"  pendant  quelqucs  minutes.  re  qui  démonliv  <[ue  Ie 
microbe  ne  donne  pas  de  spures,  eonlrairemout  a  l'opinion  émise  |»ar  quelqucs 
ïiutnirs.  entre  autres  Klebs  et  Itab^s. 


l'i  [>'ii|irès  \,!in[<T,  on  .ijouinnl 
leunt  I  pour  lOU  de  f(l}'<^oüc,  1  ]>i 
■i'nii]i«i'he  pas  la  coainilatioii.  c 

tubes  M  pnc'jrc  |ihis  rnjiidc.  Kn  iIpux  jours,  diaijiir  <:l>I<>iiIi.' 
■f un  nininiMre  d'ëiiaisscur  i't  de  i  niilliniètrcB  de  diametro. 


KfTiiin  UTi  liiTs  ril"  lioiiillon  ile  venu  nptitriilisi'-  rl  coii- 

IMI  de  pr|>lonr.  cl  \-i  [mm-  tOU  do  sol  riiariri.  re  ((iii 

ibllrnt  un  inllieii  uii  la  croissance  du  li.icillc  diuiM  los 

ne  iroiii'lii-  hlnnoliiltro 
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«  Le  bficilie  diphlhc^rique,  diseni  MM.  Roux  el  Yersin,  se  conscrve  Irèslong- 
temps  vivant  dans  les  cultures ;  il  n'est  pas  rare  de  trouver  des  colonies 
aclives  sur  des  tubes  de  serum  rcslés  pendant  plus  de  six  mois  k  la  tempéra- 
ture  de  la  chambre.  Des  cultures  en  bouillon  pouvaient  encorc  ^tre  rajeunies 
après  un  séjour  de  cinq  mois  a  or>°  et  de  deux  mois  h  59*.  Enfermécs  en  tubes 
clos,  sans  air  et  ^  Tabri  de  la  lumière,  elles  conservent  pendant  plus  long- 
lemps  encore  leur  vitalitc  et  leur  virulence.  Les  bacilles  contenus  dans  de 
semblables  tubes,  datant  de  iT)  mois,  nous  ont  donné  des  cultures  actives.  > 
Cependant,  il  ne  se  forme  pas  de  spores  dans  ces  cultures,  car  elles  péris- 
sent  comme  les  jeunes  quand  on  les  chauffe  h  08  degrés. 

Les  bacilles  desséchés  sont  capables,  au  contraire,  de  supporter  une  chalcur 
sèche  de  98°  prolongée  pendant  une  heure.  Cependant,  dans  les  conditions  ordi- 
naires,  ils  périssent  un  peu  moins  lentement  que  dans  les  cultures  :  ainsi  des 
bacilles  provenant  de  cultures  sur  sórum  ayant  été  desséchés  et  conservés  par 
MM.  Roux  et  Yersin,  les  unsè  oo'^,  lesautres  a  la  température  ordinaire,  a  Tabri 
de  la  lumière ;  les  premiers  ont  cessé  de  donner  des  cultures  après  Irois  mois ; 
les  seconds,  après  quatre  mois.  L^nc  fausse  membrane  trachéale  cnveloppéc 
dans  un  linge,  puis  pliée  dans  du  papier  et  mise  dans  une  armoire  ferméc 
dès  qu*elle  fut  sèche,  a  donné,  après  cinq  mois,  de  tres  belles  cultures.  Une 
autre  préparée  de  méme,  mais  conservée  suspendue  k  Tair,  exposée  au  soleil 
et  h  la  pluie  pendant  les  mois  d'avril  et  mai,  s'est  montrée  stérile  au  bout  d'un 
mois  et  demi,  ce  qui  semble  montrer  que  sous  Taction  du  soleil  et  de  Thu- 
midité  altemant  avec  la  séchcresse,  le  virus  est  délruit  plus  rapidemenl. 
Nous  verrons  bientót  qu*en  étudiant  les  variationsde  virulence  dubacille  diph- 
thérique,  MM.  Roux  et  Yersin  ont  constaté  que  des  cultures  obtenues  avec 
des  fausses  membranes  desséchées  depuis  Irois  mois  étaient  virulenles,  mais 
que  celles  résultant  de  Tensemencement  de  ces  mémes  produits,  desséchés 
depuis  plus  de  trois  mois,  ne  l'étaient  plus. 

Inoculations  expérimentales.  —  Les  inoculations  de  cultures  pures  d  e 
bacilles  diphthériques  permettent  de  rcproduire  chez  les  animaux  leslésions  et 
les  sympb'^mes  de  la  diphlhérie  humaine.  Quelques-unscependanL  Iels  que  les 
souris  et  les  rats,  présentent  une  immunité  naturelle  k  peu  prés  absolue; 
mais  les  pigeons,  les  poules,  les  lapins,  les  cobayes,  los  chiens,  les  moutons 
et  les  veaux  sont  tous  sensibles  h  Faction  du  virus  diphthérique. 

Inoculatioihs  sur  les  mufjiieuse>i.  —  En  badigeonnant  une  muqueuse  sainc 
avec  un  pinceau  chargé  d'une  culture  de  bacilles  de  Klebs,  on  ne  délerminc 
pas  d'inflammation  ni  de  fausses  membranes  ;  mais  si  Ton  opèrc  sur  une 
muqueuse  préalabloment  excoriée,  on  y  réussit  toujours.  On  peut  ainsi  déler- 
miner  des  diphthéries  pharyngées  chez  les  pigeons  etles  poules,  desdiphihéries 
pharyngées,  conjonctivales  ou  vulvaires  chez  les  lapins  et  les  cobayes.  En  ino- 
culant  le  virus  dans  la  trachée  après  trachéotomie,  on  reproduit  tous  les  symp- 
tómes  du  croup  chez  Thomme.  avec  tuméfaction  des  tissus  et  des  ganglions  du 
cou,  et  presque  toujours  les  animaux  succombent  rapidement. 

Inoculations  sur  la  peau  clénudée.  —  M.  Morel  a  oblenu  de  belles  fausses 
membranes,  en  inoculant  des  cultures  pures  sur  Toreille  des  lapins,  après 
application  do  vésicatoiros.  Mais  cos  fausses  membranes  exposées  i  Tair  se 
dessèchent  et  disparaissent  assez  rapidement. 
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l nocuhitioiis  s^ouS'Culanées.  —  Les  inoculalions  sous-culanées,  si  elles  sont 
failes  avec  uiie  dose  suffisanle  de  culture  aclive,  (uent  rapidement  les  pigeons, 
les  lapins  el  lescobayes.  Les  lapins  inoculés  ainsi  présenlenl  bienlól  aulour  du 
poinl  d'inoculalioii  un  oedèmc  coiisidërable.  Us  deviennenl  Iristes,  cessent  de 
manger,  et  meurent  au  bout  de  quelques  jours,  sans  convulsions,  dans  l'atli- 
lude  OU  ils  se  trouvent.  A  l'autopsie,  on  trouve  un  oedème  (Hendu,  infiltrant  un 
lissu  induré  avec  pointillé  hémorrhagique,  de  la  iumi^faclion  des  ganglions 
inguinaux  et  axillaires,  de  la  congeslion  de  l'épiploon  et  du  mésen(ère  avec 
de  petites  ecchymoses  Ie  long  des  vaisseaux.  Le  poumon  et  les  plèvres  sont 
presque  toujours  sains;  mais  le  foie  est  jaune,  et  atteint  de  dégénérescence 
graisseuse. 

Les  cobayes  sont  beaucoup  plus  sensibles  que  les  lapins  h  ces  inoculations, 
qui  les  font  pórir  souvent  en  moins  de  .lö  heures.  A  l'autopsie,  on  trouve  un 
euduit  membraneux  grisAtre  au  point  d'inoculation,  un  oedème  gélatiniforme 
plus  OU  moins  étendu,  une  dilatation  vasculaire  généralisëe.  La  congestion  est 
surtout  marquéo  au  niveau  des  capsules  surrénales.  Contrairement  h  ce  qu'on 
observe  chez  les  lapins,  les  plèvres  sont  le  plus  souvent  remplies  par  un  épan- 
chement  séreux/  et  parfois  méme  le  tissu  du  poumon  est  splénisé ;  mais  le 
foie  n'est  pas  dégénéré. 

Les  inoculations  intra-péritonéales  tuent  les  cobayes  moins  rapidement  que 
les  injections  sous-cutanèes. 

bioculations  intra-veuieuses.  —  Avec  une  dose  suflisante  d'une  culture  active 
en  injcction  inlra-veineuse,  les  lapins  succombent  en  moins  de  60  heures.  A 
Tautopsie,  on  trouve  une  congestion  généralisëe  des  organesabdominaux,  une 
dilatation  des  vaisseaux,  de  la  tuméfaction  des  ganglions,  une  néphrite  aiguö 
cl  tres  souvent  de  la  dégénérescence  graisseuse  du  foie. 

Parolyi^iefidiphtftériqtfcs  expérimentale^.  —  Löffler,  dans  ses  expériences,  s'était 
servi  de  cuKures  peu  virulentes,  car  les  inoculations  sous-cutanées  et  intra- 
veineuses  de  ces  cultures  aux  animaux  n'avaienl  pas  tué  ceux-ci  aussi  facile- 
ment  que  celles  utilisées  plus  (ard  par  MM.  Roux  et  Yersin.  Trois  fois,  chez 
des  oiseaux  qui  avaient  résisté  a  l'inoculation,  Löffler  avait  observé  des 
troubles  moteurs  consécutifs,  mais  il  avait  cru  pouvoir  les  atlribuer  a  des 
lésions  articulaires  ou  autres  trouvées  h  l'aulopsie.  N'ayant  pu  oblenir  de 
paralysies  diphthériques  expérimentales,  il  avait  été  obligé  de  faire  (|uelques 
réserves  sur  la  valeur  spécifique  du  bacille  de  Klebs. 

MM.  Roux  et  Yersin  ont  été  plus  heureux.  En  inoculant  a  leurs  animaux, 
soit  dans  le  pharynx  ou  la  trachée,  soit  sous  la  peau,  soit  dans  les  veines,  de 
petites  quantités  de  cultures,  h  doses  insuffisantes  pour  amener  une  mort 
rapide,  ils  ont  observé  la  plupart  du  temps  des  paralysies  expérimentxïles ;  et 
les  observaleurs  qui  les  ont  suivis  dans  la  méme  voie  ont  obtenu  des  résultals 
identiques.  Chez  les  lapins,  ces  paralysies  commencent  par  le  train  postérieur, 
OU  elles  peuvent  rester  cantonnées  quehjue  temps,  mais  le  plus  souvent  elles 
sont  rapidement  envahissantes,  gagnent  le  cou  et  les  membres  antérieurs  en 
quelques  joui  \  et  tuent  l'animal  par  arrét  de  la  respiration  et  du  coeur.  Parfois, 
Ia  'paralysie  peut  débuter  par  les  muscles  du  cou,  ou  par  ceux  du  larynx,  ce 
qui  donne  de  la  raucilé  a  la  voix.  A  l'autopsie,  si  la  mori  a  été  assez  rapide,  on 
trouve  de  la  congeslion  des  ganglions  el  de  divers  organes;  le  foie  est  parfois 
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graisscux.  Dans  quelques  cas  sculemcnt,  la  consislancc  de  la  moelle  épinière  a 
para  dimiuuée  a  MM.  Roux  et  Yersin,  mais  rcxamen  des  nerfs  nV  a  jamais 
décélé  auciine  alléralioii.  Gependanl  on  ne  Irouve  pas  de  lésions  arliculaires 
OU  aulrcs  explicpiant  les  Irouhles  moleurs  et  pcrnicttani  de  les  altrihucr  a 
une  autre  cause  cpia  une  paralysie  progressive.  C/est  chez  Ic  chien  que  ces 
paralysies  [sont  surlout  inléressantes  a  (Hudier,  h  rause  de  la  facililé  qu^on  a 
a  explorer  chez  eet  animal  les  fonclions  musculaires.  Les  chiens  inoculés  se 
rétablissent  plus  frcquemmeni  que  les  lapins,  et  les  paralysies  qu'on  obtient 
chez  eux  offrent  une  ressemblance  complete  avec  celles  qu'on  observe  chez 
1'homme. 

Recherclte  thi  hadlle  iUphtliériqiu*  dau^  les  orfjanes  des  animaux  inondés.  — 
MM.  Roux  et  Yersin  ont  inocult^  sous  la  peau  une  série  de  cobayes,  et  les  onl 
sacrifiés  de  deux  heures  en  deux  heures  a  pari  ir  du  moment  de  rinoculation, 
afin  de  savoir  si  avant  la  mort  il  ne  se  fait  pas  en  quelque  point  du  corps  de 
Tanimal  une  culture  plus  ou  moins  abondante,  mais  de  courle  durée.  Au  point 
d'inoculation,  oü  Iccdème  est  déjfi  manifeste  au  bout  de  i  heures,  les  bacilles 
augmentent  de  nombre  jusqu'a  la  ()•*  ou  la  S'' heure.  Un  cerlain  nombre  sont 
enfermés  dans  les  cellules.  Bientót  leur  nombre  décrolt,  et  au  moment  de  la 
mort  de  Tanimal  il  y  a  moins  de  bacilles  qu'il  n'y  en  avait  <>  ou  8  heures  après 
rinoculation.  L'ensemencement  du  sang  et  des  organes  ainsi  sacrifiés  est 
slérile;  Tcedème  local  seul  et  la  sérosilé  périlonéale,  quand  l'injection  a  élé 
faite  sous  la  peau  de  Tabdomen,  donnent  des  cultures. 

Il  n'y  a  [)lus  de  microbes  dans  Ie  sang  des  lapins  inoculés  par  la  voie  intra- 
veineuse  J6  heures  après  cetle  inoculation.  Lors(|u'iIs  ont  succombé,  de 
la  oO^  a  la  TAV'  heure,  l'ensemencement  de  leurs  organes  est  stérile ;  mais  en 
ensemen(jant  la  rate  d  animaux  sacrifiés  5  h  O  heures  après  Tinoculation. 
on  obtient  des  cuHures,  surlout  si  Ton  n'ensemence  la  rale  qu'après  I'avoir 
mise  a  1  etuvc  pendant  une  demi-journée  ou  une  journée. 

Variations  de  vinilence  du  hacille  diphlltêrique,  —  Pour  se  rendre  compte 
de  la  virulence  des  bacilles  contenus  dans  une  fausse  membrane,  il  faut 
dabord  isoler  des  colonies  sur  serum,  les  ensemencer  ensuite  dans  du  bouillon 
légèrement  alcalin,  et  les  inoculer  a  des  animaux  de  plus  en  plus  résistants 
au  virus  :  cobayes,  pigeons,  la[)ins.  Les  bacilles  les  plus  virulents  tueronl  les 
animaux  Ie  plus  rapidement.  Kn  procédant  ainsi,  MM.  Roux  et  Yersin  ont 
reconnu  que  les  cultures  provenant  de  fausses  membranes  recueillies  dans  les 
cas  graves  élaient  en  général  plus  virulenles  (jue  dans  les  cas  légers;  mais  ce 
n'est  pas  Ifi  une  règle  sans  exception  :  dans  certains  cas  bénins,  ils  ont  obtenu 
des  cultures  Irès  virulentes,  plus  virulentes  méme  que  dans  certains  cas  Irès 
graves.  De  plus,  ils  ont  obtenu,  avec  une  fausse  membrane,  des  colonies  tres 
virulentes  et  a  cóté  des  colonies  tres  |)eu  virulentes  ou   méme  inoffensives. 

En  général,  i\  mesure  (jue  la  maladie  marche  vers  la  guérison,  la  virulence 
des  bacilles  diminue  dans  les  fausses  membranes.  Lors(juecelles-ci  ont  disparu, 
on  peut  encore,  ainsi  qu'il  a  été  dit  plus  haut,  Irouver  parfoisle  bacille  dans 
Ia  gorge;  en  pareil  cas,  il  peut,  nous  l'avous  vu,  étre  encore  virulent  après 
plusieurs  jours,  mais  souvent  il  a  perdu  sa  virulence. 

lei  se  pose  une  (piestion  de  la  plus  haule  importance,  celle  de  savoir  si  les 
colonies  non  virulentes  obtenues  avec  une  fausse  membrane  en  méme  temps 
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que  des  cullures  viriilenles,  ou  si  les  colonics  non  virulenles  oMenues  après  la 
guérison(leladiphthérie,sonl  bien  Ibrmces  par  Ie  hacillc  diphthórique  alténuë, 
OU  si  elles  sont  dues  a  un  autre  bacille,  semblanl  idenlique  a  celui-ci  au  point 
de  vuc  morphologique,  mais  en  difTérant  par  ses  caraclères  biologicjues.  En 
effel,  Löffler,  G.  HofTmann,  Escherich,  Klein,  Roux  el  Yeisin  ont  Irouvé, 
non  seulemenl  dans  la  diphlhérie,  mais  dans  les  angines  scarlalineuses  et 
rubéoliques,  et  mc>me  dans  la  bouelie  de  personnes  bien  poitanles  et  n'ayant 
jamais  eu  la  diphlhérie,  des  bacilles  absolument  semblables  au  bacille  diphlhé- 
rique,  dont  ils  ne  dilTèreni  que  parce  qu'ils  n*ont  aucune  action  nocive  sur  les 
animaux.  Löiïler  el  la  plupart  des  auteurs  croient  que  ce  microbe  appartieni 
ïi  une  espèce  difTérentc  de  celle  du  bacille  de  Klebs  el  lui  donnent  Ie  nom  de 
hacille  pseu(lo-(lip/ithéri(ji(e.  Mais  d'aulres,  el  parmi  eux  MM.  Houx  el  Yersin, 
sonl  porlés  a  croire  qu'il  nest  autre  que  Ie  bacille  diphthérique  atténué, 
el  les  raisons  sur  les(juelles  ils  s'appuienl  pour  juslitier  leur  opinion  la 
rendenl  exlrémemenl  probable. 

Les  ditlerences  entre  Ie  bacille  diphthérique  vrai  et  Ie  bacille  dit  «  pseudo- 

iliphlhéri(|ue   »    sonl   en   elTet   bien   minimes,    el    elles   sonl  d'autanl  moins 

accusées  (ju'on  compare  cc  dernier  a  un  bacille  dij>hlliérique  a  virulence  plus 

alTaiblie.   On  peul  noler  que  Ie  bacille  pseudo-<liphtliéri<iue  est  souvent  jdus 

courl  que  rautre  dans  les  colonies  sur  serum;  (|ue  ses  cullures  sur  bouillon, 

surloula  une  tempéralure  de  iiO**  environ,  sont   beaucoup  plus  abondanles  au 

bout  de  peu  de  jours,  et  redeviennenl  plus  vile  alcalines;  (ju'il  pousse  moins 

abondammenl  dans  Ie  vid(»  (jue  Ie  bacille  vrai.  Mais  nous  verrons  plus  lard 

411011  alténuanl  arlificiellemenl  ce  dernicr,   MM.  Uoux  el  Yersin  ont  vu  que 

sescaraclères  diilerenliels  arrivaienlase  conlbndre  avec  ceuxdubacillepseudo- 

diplilliérique.  En  réalilé,  indépendammenl  des  résultals  de  rinoculalion  aux 

animaux,  Ie  seul  caraclère  nel  permetlanl  de  diiïérencier  Ie  bacille  virulent  du 

pseudo-bacille  est  Ie  suivanl  :  lorsque,  ajïn'^s  une  première  culture  de  la  Caiisse 

niembrane   ou   du    mucus   gutlural  sur  serum,  on  l'ail  une  culture*  pure  en 

enscmencant  de  nouveau  sur  serum  du  bouillon  oü  Ion  a  dilué  une  parcelle 

duno  des  colonies  caructéristiques  primitivemenl  obtenues,  on  obtienl  toujours 

«ie  Irès  nombreuses  colonies  s'il  sagitdu  bacille  virulent,  tandis  qu(%  s'il  s'agit 

(lul)arille  pseudo-diplitlicrique  on  n'en  obtienl  (jue  '2  ou  T),  i  au  plus.  Elles  sonl 

un  peu  plus  nombreuses  en  cas  d'angine  rubéolique,  niïiis  jamais  aulanl  cjuc 

lorsquil  s'agil  <lu  bacille  virulent.    Dans   les   cas   doulcux,    les  résultals  de 

iinoculation   tranchent  la  (pieslion  :  jamais  Ie  bacille  j)seu(lo-diphthérique  nc 

lue  le>  animaux.  Quebjuefois,  sur  Ie    cobaye,  on    obtienl  un   peu  d'dxlème, 

plusraremenl  un  ocdème  nolable  aulour  du  [)oinl  irinoculation,  maisc'esl  tout. 

Les  cultures  anciennes  du  bacille  «liphthérique  sonl  moins  virulenles  que 

les  jounc^s,  mais  il  sufiit  <le  les  rencKiveler  pour  leur  rendre  loute  leur  activilé. 

Ainsi  une  culture  datanl  de  plusieurs  mois,  qui  n'avail  tué  un  cobaye  inoculé 

qu'au  bout  de  5  jours,  en  a  tué  un  autre  en  tii  heures  a|)rés  avoir  été  renou- 

velée.  L'alténuation  obtenue  en  laissant  vicillir  les  cullures  nest  donc  (ju'ap- 

f)arenle:  il  iaudrait,  pour  qu'elle  l'iU  réello,  (jue  les  cultures  jeunes  obtenues 

par  rensemencement  dc^^  vieilles  m»  tussent  pas  j)lus  virulenles  que  les  cullures 

inères  ne  Ie  sont  elles-mcmes  au  moment  de  rensemencement. 

Le  poison  diphthérique.  —  Le  bacille  diplilliérique  n'envahissant  pas  1  eco- 
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nomic  el  restant  a  la  surface  de  la  muqueusc  maladc,  il  était  légitime,  avanl 
loute  exp<*rieiicc,  d'attribucr  a  Tabsorption  des  produits  solubles  qu'il  fabrique 
les  syraplómes  gc^néraux  présentés  par  les  nialades.  Löffler  et  Ciürtel  admct- 
taient  donc  avec  raison  rexistcnce  d'un  poison  diphthériquc.  MM.  Roux  et 
Yersiii  ont  démonlré  Tcxactilude  de  cette  hypothese,  en  étudianl  les  effets  pro- 
duits sur  les  animaux  par  les  injections  sous-cutanées  de  cultures  pures  dans 
Ie  bouillon,  stérilisées  par  la  Oltration  sur  porcelaine. 

Effets  sur  les  animaux.  —  En  flltrant  ainsi,  avec  toutes  les  précautions  vou- 
lues,  une  culture  redevenue  alcaline,  par  exemple  Agée  de  15  h  20  jours,  on 
obtient  un  liquide  clair  ne  renfermant  aucun  microbe.  Si  Ion  injecle,  sous  la 
peau  d'un  cobaye,  1  ou  2  centimètres  cubes  de  ce  liquide,  Tanimal  commeuce, 
au  bout  de  i  ou  5  joui*s,  h  maigrir  et  k  devenir  triste;  il  se  plaint  dès  qu'on  Ie 
touche;  ses  urines  deviennent  sanglantes.  Rapidement,  la  faiblesse  et  1  onia- 
ciation  s'accentuent,  et  la  mort  survient.  A  l'autopsie,  on  trouve,  au  point 
d'inoculation,  un  oedème  hémorrhagique;  et,  dans  les  plèvres,  un  épanche- 
ment  séreux.  On  voit  de  plus  une  dilatation  générale  des  vaisseaux,  et  une 
congestion  des  viscères  surtout  marquée  aux  capsules  surrénales. 

Si  Ton  se  sert  de  même  d'une  culture  plus  ancienne,  on  tue  Ie  cobaye  encore 
plus  vite  (en  20  ou  oO  heures)  avec  des  doses  tres  minimes  (y^  ou  y$  ^le  centi- 
mètre  cube).  Pour  tuer  un  lapin, }  de  centimètre  cube  de  ces  liquides  de  vieillcs 
cultures  suffit.  Avec  des  doses  plus  fortes,  on  tue  ces  animaux  en  quelques 
heures  :  deux  heures  après  l'injection,  leur  poil  se  hérisse,  la  respiralion 
devient  anxieuse  et  irreguliere,  une  diarrhée  profuse  survient  Ie  plus  souvent, 
ei  la  mort  arrive  sans   convulsions.  Les  lésions  sont  loujours  les  mOmes. 

Si  Ton  emploie,  pour  ces  expériences,  des  cultures  jeunes  (encore  acides). 
OU  des  doses  tres  minimes  de  vieilles  cultures,  la  mort  survient  moins  rapide- 
ment, et  a  la  suite  de  paralysies  identiques  ü  celles  qu'on  produil  en  inocu- 
lant  les  cultures  non  stérilisées.  Ou  bien  encore  les  animaux  finissent  par 
guérir.  M.  Babinski,  qui  a  examiné  les  nerfs  des  animaux  ayant  succombé 
ainsi,  nV  a  rencontre  aucune  lésion  histologique  (*). 

En  injectant  h.  des  pigeons,  chaque  jour  et  plusieurs  jours  consécutifs,  de 
tres  petites  doses  de  poison  diphthériquc,  M.  Spronck  (d'Utretch)  a  pu  obtenir 
constamment  des  paralysies  consécutives  (•). 

Les  souris  et  les  rats  présentent  a  Taction  de  ces  cultures  filtrées  une  résis- 
tance  semblable  h  celle  qu'ils  montrent  k  Taction  du  virus  non  stérilisé(*). 
Pour  tuer  une  souris  de  iO  grammes  il  a  fallu  h  MM.  Roux  et  Yersin  lui  injecter 
sous  la  peau  1  centimètre  cube  de  liquide  concentré  par  l'évaporation,  et  cor- 
respondant  «^17  centimètres  cubes  de  liquide  de  culture,  quantité  suflisante 
pour  tuer  80  cobayes.  Cependant,  non  seulement  ces  demiers  et  les  lapins,  mais 
encore  les  pigeons,  les  poules,  les  chiens,  etc,  sont  tres  sensibles  h  Taction 
de  ces  liquides  filtrés;  on  peut  donc  se  convaincre  que  sa  puissance  tuxique 
est   considérable.    Comme  d'auire  part  les  symptómes   déterminés  par  son 

(')  BAniNSKi,  BuUetin  fiuUiicnl,  1889,  p.  70:    ot  Gazette  hehciamadaire,  mai  1890. 

(*)  Spronck,  (loniptos  remlus  de  rAcadéinic  des  Sciences,  1889. 

p)  Parlant  do  cette  donnée,  on  aurait  pu  s'atlendre  h  voir  les  cxp6rimcnlatcur.s  tenter  de 
trailer  les  diphlliériques  }>ar  les  injections  sous-cutanées  ou  intra-veineuses  de  séruni  défl- 
briné  de  rats  ou  de  souris.  A  notre  connaissance,  cette  tentativc  n*a  pas  été  faitc  jusqu'ici^ 
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absorption  sont  idcnliques  h  ccux  que  produii  Tinoculation  du  virus,  on  peut 
en  conclui*c  que  rinflammation  pseudo-membraneuse  localisée  est  Ie  seul  fait 
imputable  au  microbe  Iui-ni<>ine,  et  (pie  les  symplónies  généraux  sont  bien  Ie 
fait  des  toxincs  qu'il  sécrëte.  Ces  toxines  ne  se  recueillenl  pas  seulement  dans 
les  cultures,  on  les  relrouve  dans  les  fousses  membranes  diphlhériques  (Tangl) 
el  dans  les  urines  des  malades,  ainsi  que  dans  Ie  sang  (Wasserman)  et  les 
divers  organes  des  sujets  ayant  succombé  k  la  diphthérie. 

Caracières  chimiqites  el  nature  du  poison  diphthérique.  —  Resle  k  savoir  quelle 
est  la  nature  du  poison  diphthërique.  Pour  rësoudre  celte  queslion,  il  faudrait 
l'isoler  a  Télat  de  purelé  et  en  faire  Tanalyse;  mais  jusqu'ici  les  tenlatives  des 
expérimentateurs  ont  ëchoué  ou  n'ont  donné  que  des  résultats  douteux. 

MM.  Roux  et  Yersin  ont  conclu  de  leurs  recherches  que  cepoison  était  un 
corps  voisin  des  diaMaseSj  car  il  possède  un  grand  nombre  de  caractères  qui 
Ie  rapprochenl  de  celte  classe  de  fermenis,  bien  qu'il  soit  sans  action  sur  Ic 
sucre  et  les  albuminoïdes.  En  efTet,  comme  les  diastases,  Ie  poison  diphthé- 
rique  est  modiiié  par  la  chaleur  et  par  Taction  de  l'air;  il  est  précipité  par 
Talcool,  el  il  a  la  propriété  d'adhérer  facilement  aux  précipilés.  Lorsqu'on  Ie 
chauiïc  a  58^  pendant  une  heure,  Ie  liquide  perd  en  grande  parlie  sa  toxicilé; 
caj'  avec  2  cenlimèlres  cubes  on  ne  peul  plus  luer  un  cobaye.  ChautTé  pendant 
deux  heures  k  la  mOme  température.  il  ne  produit  plus  chez  lanimal  qu'uu 
léger  ocdème.  Si  Fon  porie  la  lempérature  k  100"  pendant  quehfues  instants, 
il  devient  inofTensif  pour  Ie  lapin  a  la  dose  de  55  cenlimèlres  cubes  dans  les 
veines.  Cependant  les  liquides  chauffés  ne  perdenl  pas  tout  leur  pouvoir 
loxique  :  injectés  sous  la  peau  et  dans  les  veines  des  animaux  en  quanlité 
suffisanle,  ils  les  tuenl  presque  loujours  avec  des  accidenls  paralytupies. 

Conservé  en   vase  clos  (tube  scellé  k  la  lampe)  k  Tabri  de  la  lumière,  Ic 
liquide  filtré  conservé  son  activité  pendant  tres  longlemps.  MM.  Roux  et  Yersin 
lont  Irouvé  au  bout  de  5  mois  aussi  aclif  que  Ic  jour  oü  ils  Tavaient  mis  en 
lubes  scellös.  Ceux-ci  exposës  k  la  lumière  solaire,  leur  conlenu  perd  un  peu  de  sa 
loxicilc.  Hen  est  de  m<>me  si  on  laisse  dans  lobscurité  les  tubes  bouchds  avec  uu 
lampon  de  colon  permellanl  Ie  passage  de  Tair.  Mais  s  ils  sont  alorsexposés  k 
la  lumière,  la  toxicilé  du  liquide  diminue  tres  rapidemenl.  Lorsqu'on  conccntrc 
dans  Ie  vide  du  bouillon  filtré  el  qu'ony  ajoule  cinq  k  six  fois  son  volume  dal- 
eooi.il  se  formeun  précipité  abomlantcontenant  la  malière  loxique.  Ce  précipité 
pcutétre  recueilli  etredissous  dansreau,maisil  perd  une  parlie  de  sa  toxicilé. 
Si  Ion  ajoule  au  bouillon  filtré  une  quanlité  modérée  de  chlorure  de  calcium, 
on  oblient  un  abondanl  précipité  de  phosphate  de  chaux,  qui,  recueilli  sur  un 
fillre,  lavé  et  séché,  se  montre  tres  toxi(|ue.  En  ajoutant  de  nouveau  du  chlo- 
rure de  calcium  au  bouillon  précédemment  traite  de  Ia  méme  maniere,  on 
oblient  encore  un  précipité,  souvent  plus  loxique  (|ue  Ie  premier.  Mais  ensuite 
la  toxicilé  des  précipilés  obtenus,  jus([u'è  ce  (ju'il  ne  s'en  forme  plus,  devient 
de  moins  en  moins  marquée.  Toule  la  subslance  loxique  du  liquide  n'esl  pas 
^nlralnéede  celte  fa(;on  :  Ie  bouillon  ainsi  traite  lue  encore  les  animaux  en  quel- 
ques  jours.  Quant  au  poison  fixé  au  phosphate  de  chaux  desséché,  il  nest  plus 
^ussi  sensiblc  a  Taction  de  la  chaleur  que  lorsqu'il  est  dissous  dans  les  bouil- 
lons de  culture.  En  inoculant  des  cobaycs  avec  une  Irès  pelile  dose  de  ces  pré- 
cipilés après  les  avoir  chaufl'és  k  Tair  a  100^,  on  les  luc  constammcnt.  lis  meu- 
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rent  en  trois  ou  ({uatre  jours  seulemeni;  cc  qui  montrc  que  la  chaleur  n'a  pvo- 
duit  qu'une  simplc  atténuation. 

Un  autrc  caractère  particulier  du  poison  diphthérique  eest  sa  tres  faible 
din'usibilité.  En  soumettant  Ie  bouillon  filtré  a  la  dyalise  et  en  pratiquanl  des 
inoculalions  successives  avec  Ie  liquide  qui  passé  chaque  jour,  on  reconnall 
(lue  celle-ci  est  tres  lente.  On  s'explique  ainsi  les  paralysies  expérimentales 
tardives  qu'on  peut  observer  chez  les  lapins  et  surtout  chez  les  chiens  après 
l'injection  sous-cutanée  d*une  faible  dose  de  poison,  dem(^nie  que  les  accidents 
d'ordre  paralytique  qu'on  voit  assez  souvent  survenir  chez  rhonimc  long- 
temps  après  la  disparition  des  fausses  membranes  fj^utturales. 

Les  cultures  du  bacille  diphthérique  ne  sont  énergiquemenl  toxiques 
qu'après  ótre  devenues  alcalines.  Tant  qu'elles  sont  arides,  elles  sont  peu 
toxiques;  et  si,  après  qu'elles  sont  devenues  alcalines,  on  y  ajoute  un  acide 
(acide  lactique),  on  diminue  leur  toxicité,  cjui  redevient  au  minimum  loi'sque 
Ie  liquide  ainsi  traite  présente  une  réaction  nettement  acide. 

En  évaporant  dans  Ie  vide,  k  !25^,  les  bouillons  des  vieilles  cultures,  on 
obtient  un  residu  dont  une  partie  seulement  est  soluble  dans  lalcool,  qu'il 
colore  en  ja  une.  Ces  solutions  alcooliques  ne  sont  pas  loxiques.  Le  poison  reste 
dans  le  residu  insoluble  dans  l'alcool,  et  ce  residu,  dissous  dans  l'eau,  donne 
un  liquide  extrómeraent  toxique.  Mais  ce  residu  ne  renferme  pas  le  poison  a  Tétat 
de  pureté,  et  il  n'est  pas  possible  d'en  isoler  celui-ci.  Frankel  et  Brieger  out 
cru  y  réussir.  lis  sont  en  effet  par\'enus  k  extraire  de  ce  residu  une  substance 
azolée  rentrant  dans  la  classe  des  loxalbumines\  mais  comme  cette  subsl^nce 
ne  tue  les  animaux  qu'a  doses  tres  supérieui-es  k  celles  du  précipité  desséché 
obtenu  par  Roux  et  Yei^sin  (JOO  fois  plus  fortes),  il  en  résulle  qu'ils  n\>nt  pas 
obtenu  ainsi  le  poison  diphthérique  en  totalité. 

Ces  expériences,  ainsi  que  celles  plus  récentes  de  Wasserman  el  Proskauer, 
ont  cependant  fait  faire  un  grand  pas  k  Tétude  du  poison  diphthérique,  en 
montrant  (ju'en  réalité  ce  poison  est  un  mélange  de  divei'ses  subslances,  dont 
quelques-unes  rentrent  dans  la  classe  des  toxalbumines. 

Tout  récemmenl,  enfin,  M.  Gamaleia  a  conslalé  que  certaines  diastases. 
telles  que  la  pepsine  et  la  pancréatine,  décomposent  énergiquement  le  poison 
diphthérique,  en  donnant  pour  produit  une  substance  précipilable  par  l'alcoc»! 
et  décomposable  par  le  chauffage  avec  les  alcalis  fixes.  D'autres  diastases 
(maltine,  invertine,  émulsine)  ne  décomposent  pas  le  poison  di|)hthérique. 
L'auteur  conclut  de  ses  expériences  que  celui-ci  est  une  substance  albumi- 
noïde  complexe  devanl  étre  envisagée  comme  une  iiucléo-albumine. 

L'action  de  Ia  pepsine  et  de  la  pancréatine  sur  ce  ])oison  explique  bien  son 
innocuité  relative  lorsqu'il  est  absorbé  par  les  voies  digestives.  On  peul. 
en  elïet,  faire  ingérer  aux  animaux,  sans  qu'ils  paraissent  en  soufl'rir,  une 
dose  de  liquide  de  culture  ültré  plus  de  vingt  fois  supérieure  a  celle  qui  le 
tuerait  en  trois  jours  en  injection  sous-cutanée  (Roux  et  Yerein). 

Atténuation  et  renforcement  du  virus  diphthérique.  —  Nous  avons  vu 
que  les  vieilles  cultures,  inoculées  aux  animaux,  les  tuaient  moins  vite  que 
les  jeunes,  mais  que  ces  vieilles  cultures,  rajeunies  par  Tensemencement,  re- 
couvraient  leur  activité  antécédente.  Il  résulle  de  ce  fait  que  Tüge  ne  produit 
pas    une   véritiible  atténuation  du  virus  diphthérique;  si  les  cultures  mères 
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élaient  yraimcni  ai  té  nuées,  les  cultures  filles  ne  se  monlreraienl  pas  plusaclives 

qu'elles.    MM.  Roux  et  Ycrsin  onl  pu  cependanl  oblenir  du  virus  alténuc'  eii 

faisant  barholer  un  courant  dair  slérilisé  dans  des  cultures  en  bouillon  main- 

tenues  a  la  tempéralurc  de  r)9'',5.  Au  bout  de  (juclques  jours,  en  prenant  pour 

seinence  une  gouttelette  de  ces  cultures  chauffées  et  aérées,  on  obtient  des 

cultures  lilles  qui  ne  luent  plus  les  cobayes,  el  plus  lard  des  cultures  tout  a  fait 

inoffensives.  Ces  cultures  atténuöes  présentent  tous  les  caractères  de  celles  de 

bacillespseudo-diphthériques.On  obtient  aussi,  mais  moins  srtrenient,  uneatlt^- 

Duation  du  bacille  par  la  dessiccation  k  l'air  et  a  la  lumière.  Au  bout  de  trois 

mois  environ,  on  constate  parfois  tpie  ces  cultures  out  perdu   leur  virulence. 

Les  expérimentateurs  de  Tlnstitut  Pasteur  ont  cliercb(^  inutilement  a  obte- 

nir  Ie  retour  a  Ia  Wrulence  de  ces  cultures  rendues  complet ement  inoffensives; 

et  ils  n'ont  pas  non  plus  réussi  a  augmenter  la  virulence  du  bacille  pscudo- 

(liphlhérique.  Mais,  en  opërant  sur  des  cultures  atténuées  ayant  encore  une 

légere  action  sur  Ie  cobaye,  ils  sont  arrivés  a  renforcer  leur  virulence.  Ce  ren- 

forcenient  a  été  obtenu  en  associant  au  virus  diphthérique  atténuc  celui  de 

l'érvsipóle.  En  inoculant  aux  cobayes  un  mólange  d'une  culture  de  bacilles 

Jiphlhériques  atténués  et  d'une  culture  Irès  virulente  de  streptoco<|ues  de 

Imsipèle,  ils  ont  tué  des  col)ayes  rapidement,  alors  que  d'autres  animaux 

avaicnt  supporté  sanspérir  Tinoculation  isolée  de  la  m<*me  quantitéde  chacunc 

de  ces  cultures.  A  Tautopsie,  ils  ont  trouvé  au  poinl  d'inoculation  des  strepto- 

eoques  et  des  bacilles.  Après  ensemenceraent  et  isolement  dvs  deux  microbes, 

ils  unt  obtenu  des  cultures  pures  de  bacilles  redcvenus  trc'^s  virulenls. 

Relations  entre  la  virulence  des  bacilles  et  la  toxicité  des  liquides  de 
culture. —  On  a  vu  que  Ie  liquide  filtré  des  vieilles  cultures  était  tres  toxique, 
bien  que  1  inoculation  de  ces  cultures  non  störilisées  soit  moins  nocive  aux 
auimaux  que  celle  de  cultures  plus  jeunes,  dont  cependanl  Ie  li<[uide  filtré  est 
moins  toxitjue  que  celui  des  premières.  S'il  en  est  ainsi,  eest  que  les  bacilles 
des  vieilles  cultures,  après  avoir  fabricjué  une  grande  quantilé  de  poison, 
finissent  par  n*en  plus  sécréler  qu'en  faible  quantité,  et  qu'après  leur  inocula- 
tion ils  ne  reprennent  que  peu  a  peu  leur  pouvoir  loxigène.  En  n^nlité,  Ie  pou- 
voirloxigène  du  bacille  est  en  rapport  direct  avec  sa  virulence;  si  Ton  déter- 
raiiie  Ie  degré  de  virulence  d'un  certain  nombre  de  cultures  en  bouillon  de 
m^mc  ègi\  par  exemple  loiites  dgées  de  vingt-cinq  jours,  en  inoculant  une 
nióme  dose  de  chacune  d'elles  sous  la  peau  dun  móme  nombre  de  cobayes, 
elquensuite  on  filtre  ces  cultures  et  qu'on  recberclic  leur  différence  de  toxi- 
cilé,  on  voit  que  les  liquides  qui  pr(^sen tent  la  toxicitc^  la  ])lusölevée  sont  jïréci- 
.*ément  ccux  provenant  des  cultures  des  bacilles  qui  se  sont  montn^s  les  plus 
virulenls,  et  (|ue  les  liquides  les  plus  inoffensifs  sont  au  contraire  ceux  (jui 
onl  s<?rvi  de  milieu  de  culture  a  des  bacilles  de  tres  faible  virulence,  ou  artifl- 
t'iellement  Irès  atténués,  ou  encore  a  des  bacilles  pseudo-diphtbériques. 

Tentatives  de  vaccinations  anti-diphthériques.  —  MM.  Roux  et  Yersin 
ïïonipu  arriver  a  rendre  leurs  animaux  réfraclaires  a  l'action  du  virus  ou  du 
poison  diplitliérique.  Les  inoculations  de  cultures  atténuées,  pas  plus  que  les 
injeclions  de  doses  tres  faibles  de  poison,  ne  les  ont  empèchés  de  succomber 
cnsuilc  sous  rinlluence  de  cultures  plus  virulentes  ou  de  doses  plus  élevées  de 
liquides  fillrés. 
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Briegcr  et  Frankcl  onl  reconnu  que  rinoculalion  sous-culanée  (rune  cul- 
ture pure  de  baeilles,  prc^alablement  portee  pendant  une  heure  h  la  tempéra- 
ture  de  Gü  h  70**,  rcnd  les  animaux  plus  résistants  a  Tinoculation  hypoder- 
miquc  consécutivc  d'une  culture  virulente,  au  point  de  retarder  considérablement 
leur  mort,  sans  néanmoins  Teinpócher.  lis  s'appuient  sur  ce  fait  pour  admeltre 
que  les  litjuides  de  culture  renferment ,  indépendainment  de  la  suhslance 
toxique,  une  suhstance  immunifère.  Cette  dernière  résisterait  h  Taction  de  la 
chaleur,  qui  détruirait  au  contraire  la  première,  et  c'est  a  elle  que  serail  dft 
Ie  retard  de  la  mort  des  animaux.  Mais  les  faits  qui  servent  de  base  a  cette 
hypothese  ne  sauraient  encore  ótre  admis  sans  réserves,  de  même  que  les 
expériences  de  Behring  et  de  Kitasato,  qui  auraient  pu  inoculcr  impunémenl 
sous  la  peau  des  animaux  des  cultures  pures  virulentes,  après  leur  avoir  fait 
au  préalable  des  injections  sous-cu(^nées  de  liquides  de  culture  mélanges  soit 
a  du  trichlorure  d'iode,  soit  a  du  chlorure  doublé  d'or  et  de  sodiuni. 

Associations  microbiennes  dans  la  diphthérie.  —  Nous  avons  vu  qu'indé- 
pendamment  du  bacille  de  Klebs,  on  trouve  toujours  d*autres  micro-orga- 
nismes dans  les  fausses  membranc^s  diphthériques.  Ces  derniei's,  d'espèces 
tres  variées,  sont  parfois  tres  peu  nombreux  i  la  surface  de  la  fausse  mem- 
brane  et  manquent  dans  son  épaisseur;  parfois,  tout  en  manquant  dans  les 
couches  profondes,  ils  forment  h  la  région  la  plus  superficielle,  imniédiatc- 
ment  au-dessus  des  bacilles  spécifiques,  une  couche  assez  épaisse.  D'aulres 
fois  enfin  ils  existent  en  quantitó  considcrable  dans  toute  Tépaisscur  de  la 
pseudo-membrane. 

Parmi  ces  microbes,  bacilles  grCles  ou  épais,  coccus  divers,  il  est  cerlain 
qu'il  en  est  un  grand  nombre  d'indifl'érents,  simples  témoins  ne  jouant  aucun 
róle  aclif  dans  Tévolulion  de  la  maladie.  Mais  quelques-uns  sont  palhogC^nes, 
et  paraissent  ca|)ables  de  modifier  celle  évolulion  a  des  degrés  variables,  soit 
en  augmentant  la  virulence  du  bacille  diphthérique  auquel  ils  se  trouvenl 
associés,  soit  en  determinant  des  infeclions  secondaires  qui  se  surajoutenl 
a  rintoxication  diphthérique,  soit  par  ces  deux  effets  è  la  fois.  On  peut  encore 
concevoir  que  Ie  bacille  diphthérique  lui-méme  soit  capable  d'accroitre  la  viru- 
lence de  quelques-uns  de  ces  micro-organismes,  ordinairement  inoflensifs. 
Enfin,  il  est  de  méme  permis  de  supposer  qu*il  existe  aussi  des  micro-orga- 
nismes capables,  s'ils  se  trouvent  dans  la  gorge  en  móme  temps  <|ue  Ie  bacille 
di|)hthérique,  d'atténuer  la  virulence  de  ce  dernier,  ou  d'étre  alténués  par  lui. 

Dans  les  formes  bcnignes  de  la  diphthérie,  qui  guérissent  vite  et  faci- 
lement,  on  trouve  dans  les  fausses  membranes,  indépendamment  des  ba- 
cilles spécifiques,  un  grand  nombre  de  micro-organismes,  parmi  lesquels 
dominent  certains  coccus.  Les  bacilles  de  Klebs  sont  peu  nombreux,  el,  si 
on  les  cultive  sur  serum  et  qu'on  recherche  la  virulence  des  colonies  en 
les  inoculant  aux  animaux,  on  voit  (jue  les  colonies  tres  virulentes  sont 
rarcs,  (jue  celles  de  faible  virulence  sont  plus  nombreuses,  et  que  beau- 
coup  ne  sont  pas  du  tont  virulentes.  Dans  les  formes  graves,  au  conlraire, 
toules  les  colonies  sont  virulentes.  Mais  tantöt  ces  bacilles  virulenls,  Irès 
nombreux,  existent  presque  seuls  dans  les  fausses  membranes,  tantöt 
ils  s'y  trouvent  en  moins  grand  nombre,  associés  h  beaucoup  d'aulres 
micro-organismes.  Parmi  ces  derniers,   il  en  est  de  nui.sibles,    par   exemplc 
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les  bactéries  de  la  putréfaction,  qui,  associées  ar.x  bacilles  spécifiques  et  è 
des  microbes  pyogènes,  peuvent  délerminer  des  gangrènes  secondaircs;  ou 
encore,  el  plus  souvent,  des  coccus  en  chatnette  ou  isolés  qui  ont  été  bien 
étudiés  par  M.  Barbier. 

Dans  presque  tous  les  cas  de  diphthérie,  bënigne  ou  grave,  on  trouve  des 
streptocoques  (Comil,  Roux  et  Yersin,  Babès,  ÖErlel,  etc.).  Mais  ceux  qu'on 
trouve  dans  les  angines  graves,  avec  fausses  membranes  épaisses  et  friables  et 
muqueuse  rouge  et  tuméfiée,  jetage  séreux  ou  séro-hémorrhagique,  adénopa- 
thie  cervicale  considérable  et  empètement  marqué  du  cou,  différent  de  ceux  qui 
se  présentent  dans  les  cas  bénins,  tant  par  leurs  caractères  microscopiques  que 
par  Taspecl  des  cultures  et  les  résultats  des  inoculations  aux  animaux.  Ces  der- 
niers  streptocoques,  colorës  avec  les  couleurs  d'aniline,  se  présentent  sous 
forme  de  chainettes  formées  de  gros  grains  ayant  tendance  k  prendre  la  forme 
de  bètonnets.   Sur  gélose,   ils  se  développent  sous  forme  de  petites  masses 
translucides,  des  dimensions  d'un  grain  de  chènevis,  ressemblant  k  des  gouttes 
d'empois  d'amidon.  Les  autres  au  contraire  paraissent  beaucoup  plus  petits  k 
1  examen  microscopique,  et  leurs  colonies  sur  milieu  solide  se  présentent  sous 
forme  d'un  semis  tres  serre  de  tres  petites  granulations  transparentes. 

M.  Barbier,  qui  a  isolé  cette  variété  de  streptocoque,  a  constaté  qu'il  était 
d'une  virulence  extreme.  Tous  les  cobayes  inoculés  avec  les  cultures  récentes 
de  ce  microbe  (dans   Ie   tissu  cellulaire  de    la  cuisse)  sont  morts  en   trois 
OU  quatre  jours,    plus  vite  que   ceux  inoculés  en   móme   temps    avec   des 
cultures  de  bacille  diphthérique  provenant  du  méme  malade.  Dès  Ie  deuxième 
jour,  la  cuisse  devenait  Ie  siège  d'une  énorme  tuméfaction  douloureuse,  puis 
les  animaux  restaient  immobiles  et  blottis  dans   leur  cage,  la  température 
s'abaissait  progressivement  jusqu'è  55°,  parfois  il  survenait  de  la  diarrhée, 
et  Tanimal    succombait.  A   Tautopsie,   on  ne  trouvait  pas    de    suppuration, 
raais  une  injection  marquée  avec  inflltration  séreuse  de  la  cuisse  el  de  la  tumé- 
faction des  ganglions  inguinaux;  presque  loujours  il  y  avait  de  la  péritonite 
de  voisinage  ou  généralisée,  souvent  de  la  pleurésie  et  de  la  péricardile.  Les 
liquides  de  ia  cuisse  et  du  périloine,  ainsi  que  Ie  sang  du  coeur,  donnaienl  des 
cultures  pures  de  streptocoques.  Ces  cultures  perdent  rapidemenl  leur  pou- 
voir  de  reproduction  et  de  virulence  :  au  bout  de  six  ou  huil  ensemencements 
successifs,  on  n*obtient  plus  de  colonies,  el  des  cultures  dgées  de  6  jours  sont 
déjè  inoffensives.  Lorsqu'on  badigeonne  la  muqueuse  vaginale  d'une  femelle 
de  cobaye  avec  une  culture  pure  récente,  on  voit  se  développer  une  vaginite 
légere  et  curable,  qui  se  manifeste  par  de  la  rougeur  et  un  suintement  muco- 
punilent;  tandis  que  Ie  même  badigeonnage  avec  une  culture  pure  de  diph- 
thérie ne  produit  aucun  effet.  Mais  si  Ie  badigeonnage  avec  Ie  bacille  diphthé- 
lique  est  fait  pendant  Ie  cours  de  la  vaginite  streptococcique,  ou  même  quelque 
lemps  après  sa  guérison  (un  mois  après  dans  un  cas),  il  se  développe  une  vaginite 
diphthérique  grave,  avec  pseudo-membranes  se  propageant  k  la  vulve,  k  laquelle 
les  animaux  peuvent  succomber  en  quelques  jours.  On  obtient  des  accidents 
analogues  en  badigeonnant  Ie  vagin  du  cobaye  avec  un  mélange  de  cultures  de 
streptocoques  et  de  diphthérie.  L'influence  de  ce  streptocoque  sur  la  marche 
de^la  diphthérie,  et  méme  sur  son  développement,  n'est  donc  pas  douleuse. 
Dans  un  grand  nombre  d*angines  diphthériques  de  moyenne  intensité,  sur- 
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loul  celles  oü  les  fausses  membranes  ren  ferment  beaucoup  de  globules  de  pus, 
el  OU  il  exisle  du  jelage  muco-purulenl,  M.  Barbier  a  irouvé  un  coccus,  se 
présenianl  souvent  au  microscope  sous  forme  de  diplocoques  et  plus  rarement 
de  chalnettes  k  Irois  grains,  donnant  sur  Ie  serum  des  colonies  blanc-jaundtre 
ressemblanl  un  peu  k  celles  de  la  diphthériequandelles  sont  cncorelrès  jeunes. 
Inoculé  aux  cobayes,  ce  microbe  ne  s'est  pas  montré  palhogène,  mais  il  jouit 
de  propriélés  phlogogènes  sur  les  muqueuses.  Comme  Ie  streptocoque,  il  donne 
aux  cobayes  une  vaginite.  Celle-ci,  d'abord  muco-purulente,  guérit  en  quelques 
jours.  Si  Ton  badigeonne  Ie  vagin  ainsi  atteint  avec  une  culture  de  diphthé- 
rie,  on  provoque  une  vaginite  diphthérique  avec  fausses  membranes,  mais 
celles-ci  ont  un  meilleur  aspect  que  lorsque  Tinoculation  est  faite  sur  une 
muqueuse  atteinte  de  vaginite  streptococcique.  Les  animaux  guérissent.  Ce 
microbe  peut  donc  créer  une  porte  d'cntrée  k  la  diphthérie.  De  plus  son 
association  avec  Ie  bacille  diphthérique  augmente  sa  virulence  :  si  l'on  inocule 
sous  la  paroi  abdominale  d'un  cobaye  un  mélange  de  cultures  de  cc  coccus  et 
de  diphthérie,  Tanimal  meurt  en  quelques  jours,  et  è  l'autopsie  on  trouve  Ie 
coccus  dans  Ie  liquide  pleural  et  dans  les  viscères. 

M.  Barbier  pense  toutefois  que  ces  micro-organismes  agissent  plutöt  par  les 
infeclions  secondaircs  qu'ils  déterminenl  qu'en  augmentant  la  virulence  du 
bacille  diphthérique.  L'existence  de  ces  infections  secondaires  n'est  pas 
contestable.  On  trouve  souvent  des  coccus  dans  les  ganglions  cervicaux 
enflammés;  on  y  trouve  aussi  des  streptocoques  dans  d'autres  cas,  et  ceux-ci 
se  voient  parfois  dans  les  viscères,  dans  les  humeurs  et  les  liquides  patholo- 
giques,  dans  Ie  sang  du  coeur  des  sujets  ayant  succombé  k  des  diphthéries 
malignes  (Cornil,  OErtel,  Babès,  Baumgarten,  Barbier,  etc).  Il  n'est  pas  dou- 
teux  que  dautres  micro-organismes  que  ceux  qui  ont  été  signalés  ci-dessus 
ne  puissent  également  jouer  un  róle  dans  la  genese  et  l'évolution  de  la 
diphthérie;  mais  de  nouvelles  recherches  sur  ce  point  sont  encore  nécessaires, 
et  la  question  nest  qu'ébauchée.  Nous  verrons  cependant,  en  étudiant  la 
symptomatologie  de  l'affection,  que  les  notions  déjk  acquises  sur  les  asso- 
cialions  microbiennes  dans  la  diphthérie  pcrmettent  dans  une  certaine  mesure 
de  raf)porler  k  leurs  véritables  causcs  les  différences  que  présentent  enlre 
elles  diverses  variétés  cliniques  de  la  maladie. 

Pseudo-diphthéries  spontanées  des  animaux.  —  Nous  avons  vu  que  la 
diphthérie  humaine  pouvait  élre  transmise  aux  animaux;  et  qu'il  suffisait  df 
metlre  les  bacilles  de  Klebs  en  contact  avec  la  muqueuse  excoriée,  ou  enflam- 
mée  par  un  coccus  phlogogène,  pour  déterminer  chez  Ie  pigeon,  la  poule,  Ie 
iapin,  Ie  cobaye,  Ie  chien,  Ie  mouton  ou  Ie  veau,  une  inflammation  pseudo- 
membraneusc  diphthérique.  Il  ne  semble  pas  douteux  que  ces  diphthéries 
expérimentales  conservent,  après  leur  passage  sur  Tanimal,  leur  contagiosilé 
pour  l'homme,  puisque  ce  passage  n  affaiblit  pas  la  vitalité  des  microbes  et  ne 
diminue  pas  la  toxicité  des  produits  solubles  qu'ils  sécrètent.  On  doit  donc 
admettre  qu'il  est  possible  qu'une  diphthérie  transmise  accidentellement  de 
l'homme  k  l'animal  puisse  ensuile  faire  retour  k  Thomme. 

Mais  cerlains  animaux  sont  sujets  k  une  pseudo-diphthérie  spontanée;  les 
oiseaux  notamment.  On  observe  souvent  des  épizooties  de  ce  genre,  qui  sévis- 
sent  sur  la  majorilé  des  sujets  composant  une  volière,  un  pigeonnier,  une 
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basse-cour.  Dans  quelques  pays,  en  Allemagne  par  exemple,  il  n'est  pas  rare 
de  voir  les  veaux  alteinis  d'une  pseudo-diphlhérie  bueco-pharyngée  épizooli- 
que.  Mais  il  ne  s'agii  pas,  en  pareil  cas,  d^une  maladie  ideniique  k  Ia  diphihérie 
humaine.  Löffler,  Klebs,  Babès  et  d'autres  oni  éiudié  la  pseudo-diphthérie  des 
pigeons,   et  établi  que  Ie  micro-organisme  spécifique  de  cette  affection   est 
un  bacille   tres  différent,  ü  tous    egards,   du  bacille  diphthórique  de  Klebs. 
MM.  Comilet  Mégnin  ont  de  méme  établi  que  Ie  bacille  de  Ia  pseudo-diphthérie 
du    poulet,  qu*ils  ont  isolé  et   cultivé,  était   diflérent  de  celui  de  la  pseudo- 
diphthérie  du  pigeon,  aussi  bien  que  du  bacille  de  Klebs.  Löffler  a  montré 
que  la  pseudo-diphthérie  du  veau  était  due  aussi  k  un  micro-organisme  parti- 
culier. De  plus,  ces  pseudo-diphthéries  spontanées  n^ont  de  commun  avec  Ia 
diphthérie  humaine,  observée  chez  Thomme  ou  provoquée  expérimentalement 
chez  les  animaux,  que  la  présence  des  fausses  membranes;  en  dehors  d'elles, 
les  symptómes  et  les  lésions  sont  tout  k  fait  différents.  On  ignore  encore  si 
ces  pseudo-diphthéries  peuvent  être  transmises  k  l'homme;  Ie  fait  est  pos- 
sible,  mais  non  démontré  (').  La  question  de  Torigine  animale  de  la  diph- 
thérie humaine  est  donc  aujourd'hui  résolue  par  Ia    négative,  et  Topinioh 
contraire,  qu'onl  soutenue  récemment  encore  quelques  auteurs  (Nicati,  Del- 
thil,  etc),  doit  étre  abandonnée. 

Contagion  de  la  diphthérie.  —  La  contagiosité  de  la  diphthérie  est  connue 
depuis  longtemps.  Samuel  Bard  n'avait  pas  élé  Ie  premier  k  affirmer  que 
les  <  angines  suffocantes  >  étaient  contagieuses,  et  quand  ensuite  Breton- 
neau  établit  définitivement  Ia  spécificité  de  Ia  <  diphthérite  >,  il  s*appuya 
sur  cc  caractère  commun  aux  localisations  diverses  de  Ia  maladie  pöur 
affirmer  leur  identilé  de  nature.  Depuis  lors,  peu  de  médecins  se  hasardèrent 
a  mettre  en  doute  celte  contagiosité  :  el  ni  Trousseau ,  ni  Ie  professeur  Peter, 
ni  M.  Duchamp  qui  ont  badigeonné  leur  propre  gorge  avec  des  fausses  mem- 
branes diphthériques,  ne  conclurent  desrésullats  heureusementnégatifs  de  leurs 
courageuses  expériences  k  Ia  non-transmissibililé  de  la  diphthérie.  Les  méde- 
cins qui  soignent  les  diphthériques,  les  infirmiers  el  les  parents  qui  assistent 
ces  malades,  sont  trop  souvent  les  vicümes  de  celte  contagiosité  pour  qu'elle 
puisse  être  mise  en  doulc. 

Les  recherches  contemporaines  n'ont  donc  fait  que  confirmer  les  enseigne- 
raents  de  Tobservation  clinique  k  eet  égard;  mais  de  plus  elles  nous  ont  permis 
de  nous  rendre  un  compte  exact  des  modes  de  contagion.  Nous  savons  que  Ie 
virus  se  trouve  dans  les  fausses  membranes,  dans  Ie  mucus  de  la  gorge,  de  Ia 
bouche  el  du  nez,  et  qu*il  ne  se  Irouve  nuUe  part  ailleurs.  Nous  savons  en 
oulre  que  Ie  virus,  en  dehors  de  l'organisme,  conserve  tres  longtemps  ses 
propriétés  virulentes,  el  d'autant  plus  longtemps  qu'il  est  mieux  k  I'abri  de 
ïair  et  de  la  lumière.  Nous  savons  enfin  que  Ia  condilion  nécessaire  k  Tappari- 
lion  de  la  diphthérie  chez  Thomme  est  la  pénétration,  dans  les  premières  voies 
OU  a  la  surface  d'une  muqueuse  érodée  ou  enflammée  ou  de  Ia  peau  dénudée, 
des  humeurs  ou  des  pseudo-membranes  renfermant  Tagent  spécifique. 

Tant6t  la  contagion  est  immédiate,  tantöl  elle  est  indirecte.  Dains  Ie  premier 
cas,  Taffection  est  transmise  directement  par  Ie  malade,  lorsque  desdébrié 

(*)  Consuitez  Cornil  et  Babès,  Les  bacUries,  3«  édition,  t.  II,  p.  84  et  suivatites. 
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pseudo-membraneiix,  du  mucus  nasai  ou  de  Ia  salive  sont  projetés  direclemenl 
entre  les  lèvres,  dans  les  narines  ou  dans  les  yeux  des  médecins,  ou  des  autres 
personnes  donnani  leurs  soins  aux  palienls.  Dans  Ie  second  cas,  elle  est 
transmise  par  des  objets  souillés  par  Ie  malade.  Les  parents  qui  ne  se  rési- 
gnent  pas  è  s'abstenir  d'embrasser  leurs  enfants  malades  se  contagionnent 
souvent;  car  les  enfants  contaminent  leur  visage  en  Ie  touchant  avec  leurs 
mains  souillées  par  les  sécrétions  buccales  ou  nasales.  D'autres  prennent  la 
maladie  par  Tintermédiaire  des  verres  è  boire  ou  des  cuillcrs ;  ou  encorc  des 
mouchoirs,  linges,  etc,  dont  Ie  malade  a  fait  usage  :  en  touchant  ces  objets, 
ils  souillent  leurs  mains,  et  si  ensuile  ils  portent  celles-ci  k  leur  bouche,  ils  y 
introduisent  Ie  virus.  Après  avoir  été  en  contact  avec  Ie  malade,  ou  avec  des 
objets  virulents  qui  ont  souillé  soit  leurs  mains,  soit  leurs  vétements,  les  per- 
sonnes qui  ne  sont  pas  elles-mémes  contagionnées  peuvent  en  contagionner  d'au- 
tres  en  dehors  de  Tentourage  du  malade,  et  servir  de  véhicule  au  virus  (*).  Ce 
qui  rend  particulièrement  redoutable  la  contagion  indirecte  de  la  diphthérie  par 
rintermédiaire  des  linges,  meubles,  livres,  jouets,  et  autres  objets  souillés  par 
Ie  malade  lui-méme  ou  les  personnes  de  son  entourage,  c*est  la  propriété  que 
possède  Ie  bacille  spécifique  de  conserver  longtemps  sa  virulence  en  dehors  de 
Torganisme,  lorsqu'il  se  trouve  danscertainesconditionsfavorables.  C'estainsi 
que  des  vétements,  des  couvertures,  etc,  lorsqu'ils  ont  été  contaminés,  peuvent 
conserver  encore,  au  bout  de  plusieurs  mois,  leurs  propriétés  nocives;  et  que 
des   débris  pseudo-membraneux  desséchés  depuis  trois  mois  et  réduits  en 
poussière,  sont  capables,  s'ils  se  trouvent  en  suspension  dans  Tatmosphère  et 
pénètrent  dans  les  premières  voies  d'un  sujet  en  état  de  réceptivilé,  de  déter- 
jniner  la  maladie.  De  ces  notions  exactes  sur  les  modes  de  transmission  de  Ia 
diphthérie,  découlent  des  indications  prophylactiques  non  moins  positives,  qui 
seront  exposécs  en  quelques  mots  k  la  fin  de  eet  article. 

La  pénétration  du  virus  dans  les  premières  voies  est  sans  nul  doute  Ia  con- 
ditiou  nécessaire  k  Tapparition  de  la  diphthérie;  mais  cette  condition  n'est  pas 
suffisante.  Les  expériences  multipliées  faites  sur  les  animaux  ont  prouvé  que 
chez  eux  Ie  virus  peut  impunément  être  mis  en  contact  avec  une  muqueuse 
sainc;  celles  de  Trousseau,  de  M.  Peter,  de  M.  Duchamp,  les  cas  si  nombreux 
oü  les  malades  ont  projeté  des  débris  pseudo-membraneux  dans  la  bouche  ou 
dans  les  yeux  des  médecins  sans  les  contagionner,  montrent  que  chez  Thomme 
sain  il  en  est  tres  vraisemblablement  de  même.  Pour  que  la  contagion  se  réalise, 
il  est  bien  probable  qu'il  faut,  aussi  bien  chez  Thomme  que  chez  Tanimal,  que 
Ie  virus  arrive  k  la  surface  d'une  muqueuse  préalablemcnt  érodée  ou  enflammée; 
OU  qu'il  y  trouve  des  micro-organismes  dont  il  sera  capable  d'accroitre  Ie  pou- 
voir  phlogogène ;  ou  qu'il  y  pénètre  associé  k  d*autres  microbes  de  ce  genre. 
Dans  d'autres  conditions,  Ie  bacille  de  Klebs  introduit  dans  la  cavité  bucco- 
gutturale  n'y  déterminera  aucune  lésion.  Mais  comme  il  est  démontré  qu'il  peut 
y  vivre  ainsi,  k  Tétat  latent,  pendant  un  certain  temps  (8  jours  au  moins), 
en  conservant  toute  sa  virulence,  et  probablement  davantage  en  ne  perdant  que 
peu  k  peu  cette  nocivité  ;  si  Ie  sujet  qui  en  est  porteur  vient  k  ètre  atteint,  avant 
que  cette  virulence  du  bacille  ait  disparu,  d'une  angine  inflammatoire  causée 

(•)  Voyez  Thoinot,  Bevue  dChygiènCy  1887,  page  058. 
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pard'autres  micro-organismes,  ou  mémed'une  lésion  iraumaiiquc  insignifianle 
de  la  muqueuse,  il  pourra  se  faire  que  la  diphihérie  se  développe  sous  Tune 
de  ces  influences.  Ainsi  s'expliquent  les  limites  élendues  entre  lesquelles  peul 
varier  la  période  d'incubation  de  la  diphihérie,  qui  d'une  durée  moyenne  de 
1  a  5  jours  (Labadie-Lagrave,  Duchamp,  Roux  el  Yersin,  Sanne),  peul  alleindre 
6  èi  i2  jours,  parfois  15  jours  (Henri  Roger),  el  même  18  jours  (Cadel  de  Gassi- 
courl). 

Il  ne  parall  pas  doulcux  que  Ie  bacille  diphlhérique  inlroduil  accidenlelle- 
menl  dans  la  cavilé  buccale  puisse  y  perdre  en  parlie  sa  virulence  loul  en  con- 
linuanl  d  y  vivre  et  méme  de  s  y  perpéluer,  et  reprendre  k  un  moment  donné* 
sous  rinfluence  d*associalions  microbiennes  ou  aulrement,  sa  virulence  primi- 
live;  mais  il  est  de  méme  infiniment  probable  quk  un  moment  donné  ce  retour 
è  la  virulence  devient  impossible.  MM.  Roux  et  Yersin  ont  bien  pu  atlénuer  Ie 
bacille  virulent  jusqu'éi  Ie  rendre  aussi  inoffensif  que  Ie  bacille  pseudo-diphthé- 
rique ;  mais  ils  n*ont  pu  ensuite  rendre  aux  bacilles  atlénués  è  ce  point  leur 
virulence  antécédente,  pas  plus  qu'ils  ne  sont  arrivés  k  accroitre  la  virulence 
du  bacille  pseudo-diphthérique.  Certaines  maladies  infectieuses,  la  rougeole 
par  exemple,  qui  créent,  comme  on  sait,  une  réceptivilé  remarquable  pour  la 
diphihérie,  arrivent  bien  k  déterminer  Ia  multiplication  du  bacille  pseudo- 
diphthérique,  k  lui  faire  sécréler  un  peu  plus  de  produits  solubles,  mais  il  ne 
semble  pas  qu'elles  puissent  faire  plus.  En  somme,  les  expériences  si  précises 
el  si  bien  conduites  de  MM.  Roux  el  Yersin  permellent  de  considérerle  bacille 
pseudo-diphthérique  comme  un  bacille  diphlhérique  k  virulence  extrêmemenl 
allénuée;  mais  elles  ne  me  semblenl  pas  légitimer  complèlement  Thypothèse 
émise  par  leurs  auteurs,  qui  se  croient  autorisés  k  penser  que  ce  bacille,  après 
avoir  vécu  un  lemps  indéfmi  dans  la  gorge  d*un  sujet  sain  sans  lui  causer  aucun 
dommage,  puisse  y  redevenir  virulent  et  y  déterminer  la  diphihérie.  De  ce 
qu'un  cerlain  nombre  de  microbes  saprophytes  el  non  virulenls  puissent  k  un 
moment  donné  devenir  virulenls  et  palhogènes,  il  serail,  je  crois,  léméraire 
de  conclure  que  la  proposition  puisse  élre  généralisée  aux  micro-organismes 
spécifiques  sans  une  démonstration  expérimenlale  pour  chacune  de  leurs 
espèces. 

Lorsque  chez  les  animaux  les  expériences  d'inoculalion  sont  failes,  non  avec 

des  cultures  pures  de  bacilles  de  Klebs,  mais  avec  des  débris  de  fausses  mem- 

branes  de  Ia  diphihérie  humaine,  les  résultals  obtenus  sont  infiniment  moins 

constants  que  dans  Ie  premier  cas  el  souvent  conlradicloires.  Des  animaux 

inoculés  avec  la  méme  fausse  membrane,  les  uns  meurcnl,  les  au  tres  survivenl 

el  peuvenl  êlre  è  peine  malades.  Ceci  tienl  peul-être  k  ce  que  les  microbes  non 

spécifiques  des  pseudo-membranes,  souvent  indifférenls,  peuvenl  souvent  aussi, 

suivant  les  sujets,  enlraver  ou  favoriser  Ie  dévcloppement  et  Ie  fonctionnemenl 

des  bacilles  diphlhériques  auxquels  ils  sont  associés.  L'homme  conlagionné 

par  Ie  virus  diphlhérique  se  Irouve  dans  les  mémes  conditions;  il  lest  par 

des  débris  pseudo-membrancux  ou  des  sécrétions  muqueuses,  oü  Ie  bacille 

spécifique  se  Irouve  associé  k  d*aulres  micro-organismes  dans  la  Irès  grande 

majorité  des  cas.  Il  n'est  donc  point  élonnant  que,  même  lorsque  sa  muqueuse 

est  érodée  ou  enflammée,  lorsque  ces  débris  pseudo-membraneux  viennenl  k 

••^'y  déposer,  il  puisse  tantól  rester  indemnc,  lanlöl  subir  une  atlcinle  légere,. 
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taniót  au  contraire  êlre  frappe  sévèrement.  Ces  éventualitës  ne  dépendronl 
pas  seulemcni  de  la  virulence  et  du  nombre  des  agents  infectieux  spécifiques; 
du  nombre,  de  Tespèce  et  des  propriétés  pathogènes,  phlogogènes  et  autres 
des  micro-organismes  non  spécifiques  qui  les  accompagnent ;  mais  encore  du 
nombre  et  de  la  qualitó  des  microbes  habitant  déjè  la  bouche  du  sujet,  et 
surtout  de  son  état  d'opportunité  morbide. 

Cet  état  est  réalisé  grêce  au  concours  de  différentes  conditions  prédisposanles, 
extrinsèques  et  intrinsëques,  qu'il  est  nécessaire  de  connaltre,  el  que  robserva- 
tion  clinique  nous  a  depuis  longtemps  apprises.  Le  climat,  la  saison  de  Tanoée, 
les  conditions  climatériques,  Têge  du  sujet,  sa  constitution,  son  état  de  santé, 
peuvent  faire  varier  dans  des  limites  étendues  les  résultats  de  la  contami- 
nation. 

L'influence  des  climats  et  des  saisons  est  certaine  :  tous  les  auteurs  s'ac- 
cordent  pour  admettre  que  la  diphthérie  se  voit  surtout  dans  les  climats 
froids,  et  qu'elle  est  non  seulement  plus  frequente,  mais  encore  plus  grave 
en  automne,  en  hiver,  au  début  du  printemps,  et  par  les  temps  froids  et 
humides,  que  dans  les  conditions  opposées.  Mais  cette  régie  n'a  rien  d'absolu. 
Ainsi,  dans  le  cours  de  quelques-unes  des  dernières  années,  la  fréquence  de 
la  diphthérie  a  été  plus  grande  en  été  qu*aux  autres  époques  de  Tannée. 

Dans  certaines  localités,  notamment  dans  les  grandes  villes,  la  diphthérie  est 
endémique;  elle  n*en  disparatt  jamais  eomplètement,  et  souvent,  indépendam- 
ment  des  recrudescences  saisonnières,  elle  y  prend  la  forme  épidémique.  Dans 
d'autres,au  contraire,  elle  ne  se  voit  que  rarement;  elle  peut  faire  complete- 
ment  défaut  pendant  des  années,  et  k  un  moment  donné  apparattre  épidémi- 
quement.  Ces  épidémies  de  diphthérie  peuvent  s*étendre  plus  ou  moins  loin 
du  foyer  d'origine,  ou  rester  au  contraire  assez  circonscrites;  d'ordinaire,  el 
aussi  bien  dans  le  premier  cas  que  dans  le  second,  la  maladie  se  présente 
sous  la  même  forme  chez  presque  tous  les  sujets  atteints.  Elle  peut  êlre 
bénigne  ou  grave,  et  elle  atteint  parfois  une  malignité  extreme,  qu'on  n  ob- 
serve  presque  jamais  dans  les  diphthéries  isolées. 

Aucun  êgc  n'est  k  Tabri  de  la  diphthérie ;  mais  les  enfants,  surtout  dans  le  cours 
de  la  première  enfance,  y  sont  infiniment  plus  exposés  que  les  adultes  et  les 
vieillards.  C  est  entre  2  et  7  ans  (Rilliet  et  Barthez)  et  surtout  entre  5  et  6  ans, 
que  la  maladie  présente  le  maximum  de  fréquence.  Les  athrepsiques,  d'après 
Parrot,  les  strumeux  ou  lesscrofuleux,  d^après  la  plupartdes  auteurs,  y  seraienl 
plus  exposés  que  les  autres. 

L'influcnce  du  sexe  n'est  pas  établie ;  les  statistiques  des  divers  auteurs 
donnent  des  résultats  contradictoires  et  ne  permettent  pas  de  conclure.  On  a 
prétendu  que  les  enfants  issus  de  mariages  entre  proches  parents  étaient  spé- 
cialement  exposés  è  contracter  la  diphthérie.  Cette  assertion  est  au  moins  dou- 
teuse ;  mais  un  fait  indiscutable,  c'est  la  prédisposition  que  présenlent  parfois 
les  membres  d'une  même  familie  k  prendre  la  diphthérie  les  uns  après  les 
autres,  non  par  contagion  familiale,  mais  k  un,  deux,  trois  ans  et  plus  d'in- 
tervalle. 

Certaines  maladies  générales  infectieuses  fcbriles,  aussi  bien  chez  les  adulles 
que  chez  les  enfants,  prédisposent  beaucoup  k  la  diphthérie.  En  première  ligne 
il  faut  placer  la  rougeole  et  la  scarlatine.  La  coqueluche  et  la  fièvrc  typhoïde 
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viennenl  ensuite.  Chez  les  adultes,  qui  sont  naturellement  moins  aptes  que  les 
enfants  k  prendre  la  maladie,  rinfluence  de  Tétai  général  est  beaucoup  plus 
saisissanie  que  chez  ces  derniers.  En  dehors  de  ioulétai  morbide  défini,  celle 
du  surmenage  physique  ou  intellecluel  et  despréoccupalionsmorales  est  sura- 
bondamment  démontrée  par  les  faits.  Les  médecins  qui  prennent  la  maladie 
au  chevet  de  leurs  malades  sont  atteints  presque  toujours  pendant  les  périodes 
de  temps  oü  leurs  occupatious  professionnelles  nc  leur  permettent  pas  un  repos 
suflisant.  Les  élèves  des  höpitaux  d*enfants  frappés  de  préférence  sont  tantót 
eeux  que  Tapproche  des  examens  ou  des  concours  oblige  è  des  fatigues 
cérébrales  exagérées,  k  des  veilles  prolongées,  k  des  préoccupations  excessives ; 
tanlöt  ceux  chez  qui  des  exces  alcooliques  ou  vénériens,  habituels  ou  tempo- 
raires,  ont  amené  une  dépression  nerveuse  ou  un  trouble  de  la  nulrilion  abou- 
tissant  k  une  défaillance  de  Téconomie. 

Parmi  les  maladies  diathésiques,  Ie  diabete  me  semble  être,  sinon  une 
cause  prédisposante  bien  démontrée,  du  moins  une  condition  fécheuse  aggra- 
vant  beaucoup  Ie  pronostic  deTaffection,  surtout  chez  les  gens  êgés.  J'ai  observé 
cinq  fois  la  diphthérie  chez  des  individus  dgés  de  56  k  68  ans;  et  chez  tous 
Tanalyse  des  urines  y  a  décelé  Tcxistence,  méconnue  jusqu'alors,  d*une  notable 
quanlité  de  glycose.  Or  tous  ces  cas,  bien  qu'ils  aient  semblé  bénins  k  leur 
début,  se  sont  terminés  rapidement  par  la  mort,  soit  k  la  suite  d*infections 
secondaires  (broncho-pneumonies  dans  deux  cas),  soit  par  intoxication  diph- 
thérique.  Un  de  ces  faits,  ayant  trait  k  une  dame  de  56  ans  que  j'ai  observée 
en  1888  avec  MM.  Féréol  et  Mérijot,  a  été  rapporté  par  Ie  premier  k  la  Société 
médicale  des  hópitaux.  Quant  au  plus  dgé  de  ces  malades,  qui  s'était  contagionné 
pendant  une  courte  visite  faite  k  Tun  de  ses  petits  enfants  déjè  convalescent 
d'une  angine  diphthérique  bénigne,  je  l'ai  observé  en  1889  avec  M.  Landouzy. 
L'angine  était  de  moyenne  intensité,  sans  engorgement  ganglionnaire  appré- 
ciablc,  la  fièvre  était  presque  nulle ;  les  fausses  membranes  enlevées  n'avaient 
pas  reparu,  et  un  léger  enrouement  survenu  Ie  6*  jour  avait  cessé  au  bout  de 
24  heures.  Le  malade,  qui  n'avait  même  pas  consenti  k  prendre  Ie  lit  et 
n'avait  jamais  cessé  de  se  promener  dans  sa  chambre,  mourut  subitement  le 
9«  jour,  d'une  syncope,  en  prenant  une  tasse  de  lait. 

Recidives.  —  Une  première  atteinte  de  la  maladie  ne  met  pas  k  l'abri  des 
recidives.  Toutefois,  dans  la  majorité  des  cas,  les  recidives  sont  moins  graves 
que  la  première  atteinte.  Mais  ce  n*est  pas  lè  une  règle  absolue;  car  on  a  pu 
voir  des  sujets  succomber  k  une  seconde  ou  méme  a  une  troisième  recidive 
dangine  diphtérique.  En  s'appuyant  sur  la  clinique  seule,  on  pouvait  donc 
admeltre  que  Timmunilé  donnée  par  la  maladie  était  tres  faiblc  :  les  expé- 
riences  de  MM.  Roux  et  Yersin  ont  monlré  qu'cn  réalilé  elle  n'était  pas  appré- 
ciable. 

Prophylaxie  (*).  —  Des  notions  précédemment  exposées  sur  Tétiologie  de  la 
diphthérie  dérivent  des  indications  prophylacliques  précises.  L'isolement  des 
malades  ne  suffit  pas ;  il  faut  encore  que  tous  les  objets  ayant  été  en  contact 
avec  eux  soient  désinfcctés.  La  désinfeclion  doit  se  faire  k  l'aidede  l'eau  bouil- 

l')  Consultez  Grancher,  BM//e(in  médica/,  1890;  et  Sevestre,  móme  hu}cU  Progrès  mêdi- 
M<j  IftK).  —  Roux  et  Yersin,  loc.  cit,,  1890.  —  Dujardin-Beal'metz,  Happort  au  Comité  con- 
^^haiif  dhygiène  et  de  mlubritédn  département  de  la  SeinCf  janvier  1891. 
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lanlc,  OU  de  l'éluve  k  vapeur  sous  pression.  Indépcndamment  des  fausses 
membranes,  des  sécrétions  pharyngées,  nasales,  laryngo-bronchiques,  qui  sont 
les  véhicules  constants  de  la  contagion,  il  est  prudent  de  se  méfier  aussi  des 
matières  fécales,  car  on  peut  considérer  comme  un  fait  Irès  probablc  que  les 
membranes  avalées  peuvent  traverser  Tintestin  sans  que  les  bacilles  perdent, 
au  moins  totalement,  leur  virulence. 

Les  personnes  en  rapport  avec  Ie  malade  doivent  prendrc  soin  de  ne 
pénétrer  dans  sa  chambre  qu'après  avoir  revétu  une  blouse  ou  un  sarrau  sans 
plis  tombant  jusqu'aux  pieds,  recouvrant  leure  vétements,  et  capable  de 
protéger  ceux-ci  contre  les  contaminations. 

La  désinfection  des  mains,  qui  ont  été  en  contact  avec  Ie  malade  ou  les 
objets  souillés  par  lui,  est  d'une  extreme  importance,  et  Ie  médecin  doit  se 
préoccuper  de  la  réaliser  avec  Ie  plus  grand  soin,  sous  peine  de  risquer  d'inoculer 
la  maladie  k  des  sujets  souffrant  d*angines  simples.  Mais  cette  stérilisation  ne 
pouvant  Hve  faite  k  Teau  bouillante,  on  est  reduit  k  avoir  recours  aux  solulions 
antiseptiques;  et,  dans  ce  cas,  celles  qui  sont  utilisés  d'ordinaire,  laliqueur  de 
Van  Swieten  entre  aulres,  ne  sont  pas  sufflsantes.  Le  virus  diphthérique,  en 
effet,  est  extrêmement  résistant  aux  substances  microbicides  :  MM.  Chantc- 
messe  et  \Vidal,d'Espine,  Löffler,  Barbier,  et  dautres,  ont  pu  s'en  convaincre 
en  étudiant  Taction  des  divers  antiseptiques  sur  le  bacille  de  Klcbs. 

Les  premiers  de  ces  auteurs  (*)  ont  eu  recours  k  la  methode  suivante :  Des  fils 
stérilisés  sont  immergés  dans  une  culture  virulente,  puis  desséchés  suffisam- 
ment  k  l'étuve.  Un  certain  nombre  de  ces  fils  sont  alors  piongés  pendant  un 
lemps  égal  dans  des  liquides  antiseptiques  k  essayer,  puis  lavés  k  Veaxi  stéri- 
lisée  OU  k  Talcool  ^95  degrés  pour  élre  débarrassés  des  traces  du  produit  anti- 
sepliquedontilsont  pu  se  charger.  On  place  ensuiteces  fils,  ainsi  que  ceux  qui 
n'ont  pas  subi  Taction  de  ces  antiseptiques,  dans  des  tubes  de  bouillon  pur,  el 
on  met  le  tout  k  Tétuve.  Les  tubes  ayant  re^u  des  fils  qui  n'ont  pas  subi  Taclion 
d'un  liquide  microbicide  donnent  de  tres  belles  cultures.   Quant  aux  autres, 
ils  se    comportent  différemment,    suivant  Tantiseptique  employé.    L*eau  de 
chaux,  le  tannin  en  solution  aqueuse  k  2  pour  dOO,  Tacide  salicyclique  en  so- 
lution  alcoolique  k  5  pour  100,  Tacide  borique  en  solution  aqueuse  salurée,  Teau 
naphtolée,  le  perchlorure  de  fer  en  solution  aqueuse  k  1  pour  100,  se  sont 
monlrés  incapables  d'empêchcr  la  pullulation  du  microbe,  après  avoir  agi  trois 
minutessur  les  fils.  Le  biiodure  de  mercure,  en  solution  k  1,5  pour  1000,  n'a 
pas  été  plus  efficace,  contrairement  k  ce  qu'on  eftt  pu  espérer.  De  tous  fe^ 
miiiseptiqiies   expérimetités,   c'esl   radde  phénique  qui,    aux  doses  maniables 
smis  daiKjer  en  Ihérapeutique,  s'est   monlré  Ie    plitë  actif  contre  le  bacilie  de 
Klebs.  Les  solutions  aqueuses  a  1  pour  100  n'agissent  pas;  mais  les  prépara- 
tions  plus  riches  en  phénol  sont  tres  actives  *  lorsqu'un  ül  ensemencé,    puis 
plongé  dans  un  liquide  composé  de  5  grammes  d'acide  phénique,  20  grammes 
de  camphre  et  25  grammes  de  glycerine,  et  lavé  ensuite,  est  place  dans  un  tube 
de  bouillon,  celui-ci,  mis  k  l'étuve,  reste  complètement  stérile.  En  remplagant, 
dans  cette  préparation,  la  glycerine  par  l'huile,  et  en  y  ajoutant  de  Tacide  tar- 
trique,  suivant  la  formule  de  M.  Gaucher  (modification  de  celle  de  M.  Soulez), 

(*;  Chantemesse  el  Widal.  Revue  d'hugiéne  1880,  page  600. 
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on  oblieni  un  liquide  moins  actif  que  Ie  precedent  :  la  culture  est  retardée, 
mais  elle  n'est  pas  empêchée. 

M.  Barbier  (*)i  ^^  reprenant  les  recherches  failes  avant  lui  sur  la  valeur  des 
divers  anliseptiques  contrc  Ie  bacille  diphthéri(jue,  s*cst  assuré  de  nouveau 
que  Tacide  salicylique,  vanté  par  M.  d'Espine,  était  en  réalité  bien  inférieur  h 
Tacide  phénique.  Mais  dans  les  conditions  oü  il  s*est  place,  il  n'a  pu  arrêter  les 
cultures  avec  Tacide  phénique  en  solution  dans  la  glycerine  au  titre  employé 
par  MM»  Ghantemesse  et  Widal.  Au  lieu  d  employer  des  fils,  M.  Barbier,  dans  une 
première  série  d'expériences,  a  ensemencé  des  tubes  de  serum  avec  Ie  bacille, 
el,  la  culture  une  fois  développée,  il  Ta  badigeonnée  avec  un  pinceau  imbibé 
des  diverses  solutions  antiseptiques.  Ensuite  il  a  ensemencé  ces  cultures  sur 
dautres  tubes  de  serum.  Pour  que  ceux-ci  resten t  stériles,  il  faut  que  Ie 
topfque  phénique  employé  renferme  10  pour  dOO  de  phénol  si  Ie  véhicule 
est  la  glycerine,  et  20  pour  100  de  phénol,  si  Ie  véhicule  renferme  de  Thuile 
(formule  Soulez-Gaucher) .  Dans  une  seconde  série  d'expériences,  l'auteur  a 
ensemencé  des  tubes  de  serum  avec  des  cultures  pures,  et  il  a  étalé  ensuite  k 
la  surface  des  tubes  ensemencés,  k  laide  d'une  spatule en  platine,  une  mincc 
couche  des  liquides  antiseptiques.  Dans  ces  conditions,  Ie  phénol  camphré  dissous 
dansThuile  et  renfermantSO  pour  100  de  phénol  ne  retarde  la  culture  que  de 
24  heures.  Celle-ci,  au  contraire,  est  empêchée  par  une  solution  de  phénol 
dans  l'acide  sulforicinique,  k  20  pour  100(*). 

(*)  Barbier,  France  médicaU,  i"  janvier  1892. 

(*)  L*acide  sulforicinique,  ou  mieux  Ic  sulforicinatc  de  soude  è  réaction  acide,  est  un 
liquide  avant  la  consisUance  d'un  sirop  tres  épais,  de  couleur  jaunc  foncé,  d'une  densité 
de  1030  environ,  d*une  odeur  fade  et  d'un  goot  rappelant  un  peu  celui  de  Thuile  de  ricin; 
donnanl  au  toucher  la  sensation  d*une  huile  épaisse  et  tres  adhérentc  Ik  la  peau.  Ce  corps 
est  connu  el  employé  depuis  longtemps  dans  IMndustrie  pour  la  teinture  en  rouge  turc.  Au 
point  de  vue  pliarmacologique,  il  a  été  étudié  par  Muller-Jacobs  et  par  Kobert  (de  Dor- 
pat),  ainsi  que  Ie  sulforicinate  d'ammoniaque,  préparation  beaucoup  moins  stable  qui  a  été 
conseillée  en  dermatothérapie.  J'ai  été  Ie  premier  k  mè  servir  du  sulforicinate  de  soude 
comme  excipient  de  divers  médicaments  anliseptiques  dans  Ie  Iraitement  des  maladies  du 
nez.  de  la  gorge  el  du  lar^nx,  cl  mes  premiers  essais,  qui  datent  de  1889,  ont  été  faits  avec 
des  prodüits  industriels  francais;  je  n'ai  donc  pas  eu,  comme  on  Ta  dit  k  lort,  è  introduire 
en  France  cello  substance,  el  personne  avant  moi,  pas  plus  è  l'élranger  qu'ici,  ne  l'avait 
uliliséc  dans  la  thérapeutique  de  ces  maladies.  Les  résultals  de  mes  premiers  essais, 
consignes  dans  une  note  remise  k  la  rédaclion  de  la  lievue  de  iaryngologie,  en  seplembre 
1889,  ont  été  publiés  par  cc  recueil  Ie  1"  novembre  suivant  (page  7 12).  Ces  résultals  ayant 
été  satisfaisanls,  j'en  ai  fait  part  k  M.  A.  Berlioz,  qui  a  étudié  les  écbantillons  des  prodüits 
industriels  que  je  lui  avais  remis,  préparé  un  produit  pharmaceulique  avec  des  substanccs 
pures,  el  publié  avec  moi  un  travail  plus  élendu  sur  cc  sujet  {Archives  de  laryngoiogie^ 
1889,  n'  O,  page  321).  Depuis  lors,  cel  auteur  a  fait  du  sulforicinate  de  soude  une  étude 
complete,  lanl  au  point  de  vue  chimique  cl  pharmacologique  que  pour  la  partie  loxicolo- 
gique  expérimentale  {Société  de  thérapeutique;  12  février  IbOO  et  25  février  1891  ;  et  Bulletin 
général  de  Thérapeutique,  15  décembre  1891).  Le  mode  de  préparation  indiqué  par  M.  Ber- 
lioz est  le  suivant : 

Dans  un  grand  vasc  conique  ou  cylindrique  en  verre,  muni  d'un  robinet  k  sa  partie 
inférieure  et  contenant  1  kilogramme  d'huile  de  ricin  bien  refroidie,  on  verse  250  grammes 
d*acide  sulfurique  pur  k  60**,  par  peliles  quantilés  et  en  remuanl  constamment  avec  une 
baguette  de  verre,  pour  mélanger  la  masse  el  éviter  une  élévalion  notable  de  la  lempé- 
rature.  On  laisse  en  contact  dix  heures  environ.  Ün  ajoule  ensuite  de  Teau  froide;  on 
soütire  Ia  couche  aqueuse ;  puis  on  lave  l\  plusieurs  reprises  avec  de  l'eau  salée  (100  gram- 
mes de  sel  marin  par  litrc  d'eau)  chauffée  préaiabiement  entre  60^  et  70**.  Aprés  chaque 
lavage,  il  est  indispensable  d'allendre  quelquc  temps  avant  de  soutirer  l'eau.  On  neulra- 
lise  ensuite  en  partie  (de  fa(^on  k  conserver  une  réaction  faiblemenl  acide)  avec  de  la 
soude  qu'on  ajoule  avec  précaution  en  agilanl  sans  cesse,  pour  oblenir  un  mélange 
homogene  (on  doil  prendrc  garde  de  nc  pas  ajouler  de  soude  en  exces,  car  en  pareil  cas 
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Celte  solution,  qui  s'est  monlrée  conslammenl  cfficace  dans  toules  les  nxpé- 
riences  de  M.  Barbier,  est  la  seule  préparation  phéniquée  qui  joigne  è  uq 
pouvoir  antiseptique  suffisanl  Tahsence  de  causlicité  la  rendani  utilisable 
pour  la  désinfeclion  des  mains.  Pour  réaliser  celle-ci  sürement,  rapidement, 
et  sans  inconvénient  pour  la  peau,  il  suffit,  les  maitis  éiant  bien  sèches^  de 
verser  dans  Ie  creux  de  Tune  d'elles  deux  ou  trois  centimètres  cubes  d*une  so- 
lution de  phénol  sulforiciné  k  50  pour  100,  el  d'en  enduire  ensuile  teute  leur 
surface  en  les  froltant  comme  pour  les  savonner.  Après  quelques  instants,  on 
plonge  les  mains  dans  une  cuvette  profonde  ou  mieux  un  seau  rempli  d*eau, 
et  on  les  y  rince  de  suite  avee  soin  el  k  plusieurs  reprises,  jusqu'è  ce  que 
la  sensation  d*une  substance  onetueuse  ait  disparu.  Il  est  important  que 
les  mains  soient  bien  sèches  au  moment  oü  on  les  enduit  du  topique,  et 
qu'elles  soient  ensuite  lavées  et  rincées  dmis  une  grande  masse  d'eau;  sans 
cela  on  éprouverait  un  picolement  désagréable.  Mais  lorsqu'elle  est  faite 
comme  je  viens  de  Tindiquer,  celte  manoeuvre  (je  puis  Tattester  pour  Tavoir 
maintes  fois  répétée  sur  moi-m^me)  donne  lieu  tout  au  plus  k  une  sen- 
sation de  chaleur  légere  et  fugace  après  que  les  mains  ont  été  rincées  et 
essuyées. 


II 
ANATOMIE    PATH0L06IQÜE 

Chez  les  sujets  qui  ont  succombé  k  la  diphthérie,  on  trouve,  indépendammenl 
des  fausses  membranes  des  premières  voies,  dont  Ie  siège  et  Tétendue  sonl 
variables,  des  altérations  anatomiques  de  presque  tous  les  organes. 

Dans  Tappareil  digestif,  indépendamment  des  lésions  de  la  gorge,  on  trouve 
que  rintestin  présente  une  rougeur  et  une  hypertrophie  marquée  des  plaques 
de  Peyer,  dans  la  moitié  des  cas  environ.  La  rate  est  congestionnée,  de  cou- 
leur rouge  sombre,  voluraineuse.  Le  foie  présente  une  augmentation  de  volume 
variable,  due  parfois  k  une  simple  congestion,  ou  bien  encore  k  une  infiltra- 
tion  graisseuse. 

Dans  Tappareil  respiratoire,  en  dehors  des  lésions  possibles  du  nez,  du 
larynx,  de  la  trachée  et  des  grosses  bronches,  on  trouve  souvent  des  foyers  plus 
OU  moins  étendus  de  broncho-pneumonie,  ou  d'apoplexie  pulmonaire,  ou  bien 

la  masse  scrait  perduo).  On  laissc  enfin  reposer  le  toul  pendant  deux  jours  environ,  on 
décante  et  on  filtre  sur  du  frros  papier.  Il  faut  alors  procéder  è  la  dèshydratation  du 
produit :  pour  cela,  on  Tagile  avee  un  peu  de  carbonale  de  potassc  pur  et  desséché,  et  on 
le  filtre  k  nouveau.  Il  doil  étre  alors  d'un  jaune  foncé  parfaitement  transparent. 

Ot  excipienl  a  Pavanlage  de  former  avee  l'eau  une  èinulsion  d*une  finesse  cxlrénie;  de 
telle  sorle  que  lorsquMI  est  mis  en  contact  avee  une  surface  humide,  celle-ci  se  trouve 
reconverte  intimement  d'une  couclie  hlanchdtre  assez  adhérente.  De  |»Ius,  il  ponnet  de 
dissoudre  Tacidc  phénique  en  proportion  tres  élevée,  jusqu'è  environ  40  pour  100,  $an$ 
que  ia  solution  soit  caustique,  tout  en  conservant  son  pouvoir  antiseptique.  Je  reviendrai  sur 
cc  point  k  propos  du  traitement  de  la  diphthórie.  Les  solutions  è  20  et  30  pour  100  sont 
les  plus  p(»néralemcnt  employees.  On  les  préparé  en  ajoutant  20  ou  30  grammes  de  phénol 
absolu  h  80  ou  70  grammes  de  sulforicinate  de  soude  préparé  comme  ci-dessus.  La  solu- 
tion peut  se  faire  h  froid,  en  agitanl  de  temps  en  temps;  elle  est  plus  rapidc  avee  une 
chaleur  modéréc. 
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encore  on  rencontre  de  Temphysème.  Lesplèvres  contiennent  parfois  un  épan- 
chement  séreux  d  abondance  variable. 

Les  lésions  de  Tappareil  circulaloire  consistent  en  une  dilatation  générale 
des  vaisseaux,  qui  se  traduit  par  une  congestion  de  tous  les  organes  de 
Tabdomen,  et  des  ganglions  lymphatiques,  surtout  ceux  du  cou,  du  médiastin 
eldu  mésentère.  Quelquefois  on  trouve  des  ganglions  suppurés,  avec  ou  sans 
foyers  purulents  dans  Ie  tissu  cellulaire  ambiant.  Le  coeur  paralt  générale- 
ment  sain,  mais  presque  constamment  il  existe  un  épanchement  séreux  plus 
ou  moins  considérable  dans  le  péricarde. 

Les  reins  sont  souvent  volumineux  et  tres  congestionnés.  Les  capsules  surré- 
nales  ne  semblent  pas  altérées. 
Il  est  rare  de  constater  des  altérations  du  système  nerveux. 
De  ces  dilTérentes  altérations,  une  seule,  la  fausse  membrane,  est  attribuable 
au  bacille  de  Klebs  lui-même.  D'autres,  on  peut  même  dire  presque  toutes 
les  autres,  sont  dues  è  Taction  du  poison  diphthérique  sur  l'économie,  aclion  k 
laquelle  vient  vraisemblablement  s'ajouter  celle  d*autres  poisons  microbiens, 
dans  les  formes  de  la  maladie  oü  celle-ci  se  complique   d'infections  secon- 
daires.  Quelques-uns  enfin  reconnaissent  pour  cause   des  micro-organismes 
paihogènes  non  spécifiques,  agents  de  ces  infections  surajoutées.  Nous  passe- 
rons successivemenl  en  revue  ces  diverses  lésions. 


§  1.  —  LÉSIONS  CAUSÉES  PAU  LE  BACILLE  DIPHTIIÉHIQUE 

Strnctare  des  pseudo-membranes  diphthériques. —  Les  fausses  membranes 
diphthériques  du  pharynx  et  du  voile  palatin  sont,  au  début,  minces,  de  teinte 
blanche,  opaline,  parfois  demi- transparentes.  Leur  étendue  variebeaucoup.  Elles 
sonl  plus  épaisses  k  leur  région  centrale  qu  a  leur  périphérie.  Elles  sont  de  con 
sistance  assez  molle,  mais  elles  adhèrcnt  fortement  aux  parties  sous-jacentes. 
Lorsqu'on  réussit  a  les  en  séparer  sans  léser  ces  dernières,  la  muqueuse  paralt 
plusou  moins  rouge ;  mais  souvent  on  ne  peut  enlever  la  jeune  pseudo-mem- 
brane  que  par  fragments,  et  en  faisant  saigner  la  muqueuse  oü  elle  siège. 

Plus  tard,  la  fausse  membrane  prend  plus  d'épaisseur,  elle  atteint  celle  de 
2  OU  5  miUimètres  quelquefois  ;  elle  devient  ferme  et  élastique  dans  beaucoup 
decas.  Son  opacité  augmente  ;  elle  devient  blanc  bleufttre,  grisAtre,  blanc 
jauDdlre,  ou  verdétre,  parfois  plus  ou  moins  brunfltre  ou  méme  brune.  En 
méme  temps  son  adhérence  avec  la  muqueuse  sous-jacente  diminue.  On  peut, 
en  se  servant  de  pinces  ou  mieux  de  tampons  de  coton  ou  de  molleton,  l'en- 
lever  parlarges  plaques,  enmettant  k  nu  une  muqueuse  plus  ou  moins  rouge 
etenflammée.  Lorsque  la  fausse  membrane  cessc  de  s'étendre,  ses  bordsamincis 
se  rétractent  et  se  relèvent  dans  beaucoup  de  cas  ;  en  móme  temps  sa  surface, 
jusque-lè  lisse,  devient  rugueuseet  comme  chagrinée.  Sa  consislance  diminue, 
cUc  devient  mollasse  et  comme  pulpeuse  ;  et  son  adhérence  de  plus  en  plus 
faible  finit  par  disparaltre,  au  point  qu'ellc  tombe  d'elle-möme.  Le  plus  sou- 
vent, il  est  difficilede  Tenlever  sans  la  désagréger  plus  ou  moins. 

Si  l'on  place  dans  un  verre  d'eau  une  fausse  membrane  récemment  enlevée, 
elle  n  y  flotte  pas.  Elle  tombe  lentement  au  fond   du  vase,  oü  elle  conserve  sa 
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formc  sans  se  disaoudre.  Ed  1'agilant,  si  clle  esl  tres  jeuae,  ou,  au  contraire, 
si  elle  est  au  terme  de  son  évolulion,  on  la  dësagrège  facdemenl,  mais  on 
i-econnatt  qu'elle  ne  se  dissoul  pas  davanlage. 

Dans  cerLains  cas,  les  fausses  membranes  n'ëvoluent  pas  comme  cï-dessus. 
Elles  peuvenl  ne  pas  di^passer  Ie  premier  stade.  Elles  peuvent  encore  s'épaissir 
toul  en  restant  mollasses  el  friables,  devenir  noirfitres  par  suite  d'hémorrha- 
gies  de  la  muqueuse  sous-jacente.  Ces  divers  aspecU  des  fausses  membranes 
sont  en  relation  avcc  les  diverse»  formea  cliniques  de  I'angine  diphthérique. 
A  l'examen  microscopique  d'une  seclion  mince  pratiquée  perpendiculaire- 
meiit  è  la  surface  d'une  fausse  mcmbrane  pharyngée,  on  voit  que  celle-ci  est 
constituée  par  de  la  fibrine  Tormant  un  réseau  de  densitë  variable,  et  par  de» 
cettules  (cellulcs  lymphatiques  migratriccs,  globules  rouges,  cellules  épitfaë- 
liales  modiflées).  Ces  élémenls,  qui  occupent  les  meilles  du  réticulum  fibrineux, 
sont  généralemenl  mortiliés.   Leur   noyau    ne  se 
colore  plus  par  Ie  picro-carmin,  les  cellules  épithé- 
liales  soul  transrormées  en  masses  réfringentes  k 
prolongements  ramifiés  ou  mulliples   (nécrose  de 
coagulation).  Lorsque  ies  mailles  du  réseau  Tibri- 
neux   sont  larges,   les   élémenls    ceüulaires    sont 
généralemenl  nombreux;  mais  souvent  les  Iravées 
de  fibrine  sont  épaisses,  tres  rapprocbées,  bomo- 
gènes  et  réfringentes,  et  alors  elles  ne  laissent  enlre 
elles  que  des  espaces  exlrémement  rcstreints,  et  k 
peine  suffisants  pour  loger  de  loin  en  loin  un  glo- 
bule  rouge  ou  un  globule   blanc  (Comil).   A  la 
superficie  de  Ia  fausse  membrane,  il  n'exisl«  nulle 
tracé   de  la  couche  épithéliale  de   la    muqueuse 
sous-jacente.  Les  fausses  membranes  un   peu  an- 
ciennes sont  formées  de  plusieurs  couches  fibri- 
neuses  superposées.  Sur  les  coupes  portant  k  li 
fois  sur  la  membrane  et  la  muqueuse  qui  la  porte, 
on  voil  que  la  couche  épithéliale  manque  et  que 
la   pseu  do -membrane  fait   corps  avec  Ie  chorion. 
Celui-ci  est  quelquefoïs  uni,  ou  bien  irregulier  et 
présenlant  des  papilics  saillantes  penetrant  dans 
Tépaisseur  de  la  fausse  membrane.  L'épaisseur  du 
chorion  est    infillrée   de   globules    rouges   et  de 
cellules  lymphatiques;  les  vaisseaux  capillaires  sont  dilatés  et   chargés  de 
globules   blancs.    La  muqueuse   voisine   des  fausses  membranes,  mais  non 
recouvertc  par  elles,  présente  les  alléraüons  caractérisant  une  inQammalion 
catarrhalc  plus  ou  moins  vive.  Son  épithéUum  est  presque  partout  conser\-é, 
bien  que  tres  alléré.  11  est  inutile  de  revenirici  sur  les  résultats  de  l'examen 
bactérioscopique,   qui  ont  été  exposés  précédemment  avec  lous  les  détails 
nécessaires. 
Aux  amygdales  ('),  les  fausses  membranes  ont  une  structure  histologiquc 

I']  CoRML,  Archifet  de  jihyaiotogie,  1881. 


(D'sprèi  Comil  et  Bsbès.J 
Coupe  d'une  tamst  membrane 
diphthérique  (100  diomèlres). 
a  Fibrilics  Irès  flnes  de  librlnc 
dans  les  mailles  dcMjucIles  se 
Irouvenl  des  cellules  lym|iha- 
(iques''.  ei  des  globules  rouRTS 
T,  En  d  les  niirltles  sont  ii' 
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identiquc  k  celles  du  pharynx  et  du  voile  du  palais.  Leur  aspect  ne  diffère  de 
celles-ci  que  par  la  forme  qui  leur  est  imposée  par  celle  de  la  surface  qu'elles 
lapissent.  Elles  pénètrent  dans  les  cryptes  de  la  glaude,  qu'elles  paraissent 
lapisser  dans  loute  leur  étendue.  Mais  Texamen  microscopique  montre  qu'en 
réalité  elles  y  pénètrent  è  une  profondeur  variable.  Tantót,  il  est  vrai,  la 
pseudo-membrane  tapisse  toute  la  cavité  cryptique ;  mais  souvent  aussi,  k  une 
petite  distance  de  Torifice,  elle  s*arr6te  ou  du  moins  se  continue  dans  la  cavité 
cryptique  sous  forme  d'un  exsudat  ne  contenant  pas  de  fibrine,  mais  seule- 
ment  des  cellules  lymphatiques  et  des  plaques  de  cellules  épithéliales  desqua- 
mées  restées  adhérentes  entre  elles.  Les  fausses  membranes  des  amygdales  se 
prolongent  souvent  vers  la  base  de  la  langue  et  tapissent  en  partie  ou  en  tota- 
iité  lamygdale  linguale.  Les  lésions  de  la  muqueuse  sous-jacente  sont  identi- 
ques  è  celles  qui  ont  été  décrites  plus  haut  k  propos  de  la  muqueuse  du  voile 
palatin  et  du  pharynx.  Mais  dans  beaucoup  de  cas  Ie  parenchyme  de  l'amygdale 
est  Ie  siège  d'une  inflammation  due  k  des  coccus  et  qui  sera  décrite  avec  les 
autres  infections  secondaires. 

Dans  la  cavité  buccale,  dans  les  fosses  nasales  et  sur  la  conjonctive,  les 
fausses  membranes  sont  ordinairemcnt  plus  adhérentes  que  dans  la  gorge.  Il 
en  est  de  méme  k  la  région  sus-glottique  du  larynx;  mais  au-dessous,  ainsi 
(\\\k  la  trachée  et  dans  les  bronches,  elles  sont  d'ordinaire  plus  minces  el  moins 
adhérentes,  et  de  plus  elles  renferment  moins  de  fibrine  et  une  plus  grande 
quantité  d^éléments  cellulaires.  Les  bacilles  diphthériques  y  sont  aussi  moins 
nombreux.  Toujours  la  muqueuse  sous-jacente  est  dépouillée  de  sa  couche 
épilhéliale  et  plus  ou  moins  enfiammée. 

Les  pseudo-membranes  fibrineuses  qui  siégent  sur  la  peau,  excoriée  ou 
macérée  (par  exemple  au  pourtour  de  la  vulve  chez  les  petites  filles),  sont  tres 
richcs  en  cellules  épidermiques  modifiées,  formant  de  véritables  couches.  Elles 
sont,  par  places,  adhérentes  aux  papilles,  qui  conservent  leur  forme  et  sont 
seulement  plus  ou  moins  oedématiées  et  infiltrées  de  cellules  migra trices (Cornil 
el  Babès).  L*épaisseur  de  ces  fausses  membranes  est  plus  grande  que  celle  de 
l'épiderme  qu*elles  remplacent. 

g  2.  —  LÉSIONS  DÊTERMINÉES  PAU  LES  POISONS  MICROBIENS 

A.  État  du  sang.  —  Le  sang  des  individus  atteints  de  diphthérie  est  toujours 
plus  OU  moins  notablement  altéré.  L'examen  chimique  y  fait  constater  les  alté- 
ralions  (dissolution  de  la  fibrine,  etc.)  qu'on  rencontre  dans  la  plupart  des 
maladies  infectieuses.  M.  Quinquaud  (*)  s'est  assuré  que  dès  l'invasion  il  se 
produisait  une  diminution  progressive  de  Thémoglobine,  persistant  tant  qu'il 
exisle  des  pseudo-membranes.  L'examen  microscopique  fait  constater  que  le 
Dombre  des  globules  blancs  est  toujours  augmenté,  dans  des  proportions 
variables.  La  question  de  la  leucocytose  diphthérique  a  déjè  été  exposée  par 
M.  Gilbert  dans  le  tome  deuxième  de  eet  ouvrage,  et  pour  ne  pas  faire  de 
répélitions  inutiles,  nous  renverrons  le  lecteur  k  eet  article  (*). 

A  Tautopsie  des  individus  morts  de  diphthérie  on  constate  que  le  sang  pré- 

(*)  QuiNOUAUD,  Chimie  pathologique,  Paris,  1880. 
n  Tome  II,  p.  485. 
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sente  une  teinle  noir&tre;  il  est  mal  coagulé;  parfois  ce  sang  tache  les  doigts 
en  brun,  comme  la  sepia  (Millard). 

B.  Lésions  da  coear  et  des  Taisseaux  sanguins.  —  Les  endocardites,  com- 
plications  rares,  sont  dues  k  des  infections  secondaires.  Nous  y  reviendroDs 
ultérieurement. 

Le  péricarde  est  souvent  Ie  siège  d'un  léger  épanchement  sëreux.  Les  ecchy- 
moses  sous-péricardiques  ne  sont  pas  rares. 

Le  cGcur  ne  présente  souvent  aucune  altération  apparente.  D'aulres  fois  au 
contraire  il  est  plus  ou  moins  dilaté;  son  tissu  est  pdle,  jaundtre,  moUasfie;  ses 
cavités  renferment  parfois  des  caillots  fibrineux.  Ces  caillots,  que  quelques 
auteurs  ont   considérés  comme  cause  de  la  mort  (thrombose  cardiaque),  oe 
datent  que  de  Tagonie,  sauf  dans  les  cas  rares  oü  ils  adhèrent  aux  valvules 
altérées  et  présentent  l'aspect  gris  eendre  caractéristique;  ils  n*oat  doncpas 
l'importance  qu*on  a  cru  pouvoir  leur  attribuer.  Au  microscope,  on  constate 
que  le  muscle  cardiaque  altéré  présente  les  lésions  de  la  myocardite  diffuse 
des  maladies  infectieuses  aiguös.  Dans  les  autopsies  des  sujets  ayant  succombé 
a  des  myocardites  tardives,  on  constate  k  Texamen  macroscopique  une  dilata- 
tion  cardiaque;  et  au  microscope  on  trouve  une  myocardite  intersiitielleleplus 
souvent  nodulaire,  caractérisée  par  des  foyers  de  cellules  el  de  tissu  conjooctif 
jeunes  siégeant  dans  les  espaces  intermusculaires  (Rabot  et  Philippe). 

Les  vaisseaux  sanguins  périphériques  présentent  toujours  une  dilatation 
plus  ou  moins  marquée. 

C.  Altérations  des  ganglioDS  lymphatiques.  —  Les  lésions  de  ces  organes 
sont  souvent  modifiécs  par  des  infections  secondaires.  Quand  celles-ci  ne  se  soul 
pas  produites,  ces  organes  présentent  des  altérations  qui  ont  été  bien  décriles 
par  M.  Morel.  A  Tautopsie  on  les  trouve  toujours,  aussi  bien  au  cou  qu'au 
médiastin  ou  dans  l'abdomen,  volumineux  et  tres  hypertrophiés  par  uneaug- 
mcntalion  de  volume  de  leurs  follicules.  Ceux-ci,  sur  les  coupes  histologiques, 
se  présentent  sous  forme  de  grains  opaques,  blanchdtres,  un  peu  brillanls,  se 
détachant  nettement  sur  le  tissu  ambiant  d'un  gris  rosé.  A  Texamen,  on  recon- 
natt  que  cette  hypertrophie  des  follicules  est  due  k  une  accumulation  de  peliles 
cellules  lymphatiques  et  de  leucocytes.  Les  vaisseaux  sanguins  dilatés  sont 
remplis  de  leucocytes.  Le  slroma  du  ganglion  et  sa  capsule  ne  présentent  pas 
d 'altérations.  On  ne  trouve  pas  de  micro-organismes  dans  les  ganglions  ainsi 
altérés. 

D.  Lésions  des  amygdales.  —  Lc  plus  souvent,  les  amygdales  sont  augmen- 
töes  de  volume.  Cette  tuméfaclion  est  due  a  l'hypertrophie  des  follicules  lym- 
phatiques, et  du  tissu  reticule,  qui  sont  bourrés  de  cellules  lymphatiques.  Les 
vaisseaux  sont  aussi  dilatés  et  chargés  de  globules  blancs  (Cornil,  Morel). 

E.  Lésions  de  Tintestin.  —  L'épithélium  et  les  glandes  en  tube  sont  normaux, 
mais  la  muqueuse  estinfillrée  de  cellules  embryonnaires,  surtout  au  voisinage 
des  plaques  de  Peyer.  Celles-ci,  ainsi  que  tous  les  follicules  clos,  sont  tuméfiées 
et  hyperlrophiées. 

F.  Lésions  de  la  rate.  —  La  rale  des  sujets  ayant  succombé  k  Tintoxication 
diphthérique  est  toujours  augmentée  de  volume;  elle  est  gorgée  de  sang  ei 
d'une  coloralion  rouge  tres  foncée.  Sur  les  coupes,  les  corpuscules  de  Malpi- 
ghi  présentent  un  aspect  blanc  et  brillant  qui  permet  de  constater  qu'ils  sont 
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très  hyperirophiés.  A  rcxamcn  microscopique,  on  voit  que  la  pulpe  splénique 
est  normale,  et  que  1'hypertrophie  des  corpuscules  de  Malpighi  est  due  k  une 
accumulation  de  petites  cellules  rondes  pressées  les  unes  contre  les  autres. 

G.  Altörations  da  foie.  —  M.  Morel,  qui  a  examiné  avee  beaucoup  de  soin  les 
foies  de  huil  enfants  diphlhériques,  y  a  trouvé  constamment  des  lésions  iden- 
liques,  bien  que  plus  ou  moins  aceenluées.  L*organe  est  augmenté  de  volume, 
congeslionné,  d*une  eoloration  rouge  sombre  ou  jaundtre,  et  de  consistance  h 
peu  prés  normale.  A  l'examen  histologique  on  conslate  que  Ie  tissu  hépatique 
est  Ie  siège  d'une  infiltration  graisseuse  plus  ou  moins  marquée,  suivant  que  la 
mort  est  survenue  plus  ou  moins  longlemps  après  Ie  début  de  la  maladie,  ou 
que  rintoxication  a  paru  plus  ou  moins  intense.  Cette  infiltration  est  caractéri- 
sée  par  de  fines  gouttelettes  graisseuses,  siégeant  k  la  fois  dans  les  cellules 
endothéliales  des  capillaires  sanguins  intra-lobulaires  et  dans  les  cellules  hépa- 
tiques.  Vers  Ie  centre  du  lobule,  elle  prédomine  dans  les  cellules  endothéliales, 
tandis  qu'è  sa  périphérie,  au  voisinage  des  espaces  portes,  elle  est  plus  mar- 
quée dans  les  cellules  hépatiques.  Les  capillaires  sanguins  intra-lobulaires 
sont  dilatés,  surtout  au  voisinage  des  veines  sus-lobulaires,  et  les  leucocytes  y 
sont  extrémement  nombreux.  Les  vaisseaux  sanguins  des  espaces  portes,  k 
part  leur  surcharge  de  leurcocytes,  ne  présentent  pas  d'altération;  Ie  plus  sou- 
vent Ie  tissu  conjonctif  des  cspaces  portes  est  légèrement  infiltré  de  cellules 
rondes,  et  cette  infiltration  peut,  en  suivant  un  vaisseau,  se  prolonger  jusqu'è 
rintérieur  de  quelques  lobules.  Les  allérations  des  cellules  endothéliales  et  des 
cellules  hépatiques  consistent  en  une  simple  infiltration,  et  non  pas  en  une 
dégénérescence  graisseuse  de  ces  clements,  car  leurs  noyaux  et  leur  proto- 
plasma  consenent  leurs  caractères  normaux.  Les  canalicules  biliaires  sont 
normaux;  cependant,  dans  un  cas,  M.  Morel  y  a  trouvé  une  abondante  desqua- 
malionépithéliale.  Cet  auteur  n'a  pas  constaté  les  hémorrhagies  capillaires 
sous-capsulaires  ou  interstitielles  qui  ont  été  décrites  par  ÖErtel. 

H.  Lésions  du  rein.  —  En  examinant  les  reins  des  sujets  dont  Ie  foie  a  servi 

k  la  description  qui  précède,  M.  Morel  les  a  trouvés  tous  atteints,  a  des  degrés 

variables,  d'altérations  identiques.  A  un  faible  grossissement,  on  ne  voitaucune 

altération,  sauf  une  dilatation  des  vaisseaux  surtout  apparcnte  au  niveau  de  la 

substance  médullaire;  mais  k  un  grossissement  fort,  les  coupes  montrent  des 

lésions  de  toutes  les  parties  de  l'organe.  Les  anses  vasculaires  des  glomérules 

sont  extrêmement  dilatées.  Les  cellules  épithéliales  de  revêtemcnt  des  capsules 

sont  toujours  plus  volumineuses  ([iik  létat   normal.    L'exlrémilé  librc   des 

cellules  épithéliales  des  tubes  contournés  est  abrasée,  et  la  lumière  du  tube 

paratt  très  élargie;  on  y  trouvé  de  petils  amas  granuleux,  se  présentant  sous 

un  aspect  reticule  irregulier;  la  partie  conservée  des  cellules  est  parfois  sainc 

el  se  colore  bien,  parfois  au  contraire  elle  présente  une  dégénérescence  vacuo- 

laire  peu  intense.  Les  cellules  épithéliales  des  tubes  droits  et  des  tubes  collec- 

leurs  sont  presque  toutes  infiltrées  d'une  très  grande  quanlité  de  fines  granu- 

lations  graisseuses.  Tous  les  capillaires  sont  dilatés  et  quelques-uhs  montrent 

leurs  cellules  endothéliales  infiltrées  de  petites  gouttelettes  graisseuses. 
Ces  lésions,  comme  on  voit,  sont  assez  légères,  et  cependant  plusieurs  des 

sujets  avant  servi  k  cet  étude  avaienl  présenté  de  Talbuminurie  pendant  lo 

cours  de  leur  diphthérie.  Mais  souvent  les  altérations  rénales  sont  beaucoup 
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plus  accenluées.  MM.  Cornil  et  Braull(*)  ont  conslalé,  entre  Ie  gloméruleetsa 
capsule,  une  infiltration  abondante  de  cellules  lymphatiques  avec  un  exsudtl 
colloïde  et  souvent  de  nombreux  globules  rouges,  tandis  que  répithélium  cap- 
sulaire  était  tuméfié,  altéré  ou  desquamé.  lis  ont  trouvé  les  cellules  des  tubes 
contournés  opaques,  granuleuses,  parfois  hypertrophiées  au  poini  d*obIilénir 
la  lumière  du  tube,  remplie  de  boules  claires  résultant  de  la  chute  de  Textié- 
mitë  libre  des  cellules  épithéliales  dëgénérées,  et  par  un  réticulum  forméde 
Iravées  d*une  substance  colloïde.  Dans  les  tubes  droits  ils  ont  conslaté  de 
nombreux  leucocytes  infiltrés  entre  les  cellules  épithéliales  dégénérées,  et  pene- 
trant dans  la  lumière  des  tubes.  Les  lésions  décrites  par  OErtel  soni  cncore 
plus  accentuées,  il  a  trouvé  Ie  plus  souvent  une  néphrite  en  foyers,  associée 
a  des  hémorrhagies  et  k  de  la  glomérulite,  mais  comme  il  a  avance  que  danscee 
cas  on  trouvé  presquc  constamment  des  micro-organismes  dans  Ie  rein,  les  allé- 
rations  qu'il  a  constatées  doivent  être  considérées  comme  Ie  résultat  d'in- 
fections  secondaires. 

1.  Lésions  du  systöme  nerveux.  —  Dans  la  tres  grande  majorité  des  cas,  Ie 
système  nerveux  ne  présente  aucune  altération.  Pour  en  constater,  il  faut  les 
rechercher  chez  des  sujets  ayant  succombé  h  des  paralysies  diphthériques 
graves  et  de  longue  durëe.  MM.  Charcot  et  Vulpian  furent  les  premiers  k  cfl 
signaler  :  en  1862,  chez  une  femme  morte  avec  une  paralysie  diphihérique  do 
voile  du  palais,  ils  constatérent  des  lésions  manifestes  (dégénérescence  de  U 
myéline,  etc.)  des  nerfs  moteurs  de  cette  région.  En  1867,  Bühl  rencontra,  chei 
un  sujet  ayant  succombé  avec  une  paralysie  diphthérique,  une  altération  ma^ 
quée  des  racines  coïncidant  avec  des  lésions  tres  légères  de  la  moelle.  En  1869, 
Lorain  et  Ie  professeur  Lépine  rapportèrent  un  cas  semblable  è    celui  de 
MM.  Charcot  et  Vulpian.  En  1871,  tCrtel  observa  des  hémorrhagies  capillaires 
dans  la  dure  mère  crflnienne  et  rachidienne  et  dans  les  gaines  des  racines  el 
des  nerfs  périphériques ;  il  trouva  en  outre  dans  les  cornes  antérieures  une 
multiplication  des  noyaux  et  de  pelits  foyei-s  héniorrhagiques.  Roger  et  Damas- 
chino,  en  1875,  décrivirent  des  lésions  des  nerfs  et  des  racines  antérieures 
qu'ils  avaienl  trou vees  dans  quatre  autopsies.  En  1878,  M.  Déjerine  publiasur 
cette  question  un  important  travail,  basé  sur  cinq  observations.  Dans  tous  ces 
cas,  il  trouva,  au  niveau  des  racines  antérieures  de  la  moelle  répondant  aux 
nerfs  des  régions  paralysées,  une  altération  caractérisée  par  une  névrite  paren- 
chymateuse  ou  une  atrophie  dégénérative  identique  k  celle  qu'on  observe  au 
bout  périphérique  d'un  nerf  sectionné.  Les   tubes  nerveux  présentaient  un 
aspect  moniliforme  dü  k  la  fragmentation  en  gouttelettes  de  la  myéline;  Ie 
cylindre   axe   avait  disparu,  les  noyaux  de  la  gaine  avaient  proliféré  et  Ie 
protoplasma  était  plus  abondant.  Ces  lésions  étaient  d'autant  plus  marquées 
que  la  paralysie  avait  dure  plus  longtemps.  Les  nerfs  et  leurs  rameaux,  jus- 
i{uk  leur   arrivée  aux  (ibres  musculaires,  présentaient  aussi  des  léMons  'de 
névrite.  Mais  les  racines  postérieures  se  sont  montrées  constamment  k  Tétat 
normal.  La  substance  blanche  de  la  moelle  ne  présentait  aucune  lésion,  mais 
les  cornes  antérieures  étaient  légèrement  altérées;  k  ce  niveau  les  cellules 
étaient  diminuées  de  nombre  et  déformées,  leur  transparence  était  amoindrie, 

(*)  Consultez  Drault,  Thé$e  de  Paris j  1880;  et  CoRNiL  et  Brault^  Pathologie  du  retn,  IW. 
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leurs  prolongements  avaient  disparu.  Les  fibrilles  et  les  noyaux  de  la  névro- 
glie  avaient  proliféré.  Enfin  les  vaisseaux  étaient  dilatés,  gorgés  de  sang,  et  il 
y  avail  en  quelques  points  des  foyers  hémorrhagiques.  M.  Déjerine,  au  moment 
oü  il  publiait  son  mémoire,  s'appuyait  sur  ses  observations  pour  faire  de  la 
paralysie  diphthérique  une  téphroniy élite,  en  admettant  que  la  lésion  des 
comes  antérieures  est  primilive  et  que  celles  des  nerfs  ne  sont  que  secondaires 
k  la  première.  Aujourd'hui  M.  Déjerine,  prenant  en  considération  la  prédomi- 
nance  des  lésions  anatomiques  périphériques  sur  celles  de  Ia  moelle  qui  sont 
tres  légères,  s'est  rallié  (conmiunication  orale)  k  Topinion  la  plus  générale- 
ment  adoptée,  et,  k  Texemple  de  Leyden,  Meyer,  Löwenfeld,  et  autres,  il  croit 
è  une  névnle  multiple.  Les  résultats  de  Texamen  du  système  nerveux  de  huit 
enfants  ayant  succombé  k  des  paralysies  diphthériques,  récemment  publiés  par 
Amheim,  corroborent  cette  opinion.  Cet  auteur  n*a  trouvé  Ie  plus  souvent  que 
des  altérations  légères  ou  nuUes  de  la  moelle,  tandis  que  les  nerfs  périphériques 
étaient  atteints  de  lésions  interstitielles  et  parenchymateuses  tres  marquées,  et 
d'hémorrhagies  capillaires. 

Il  est  probable  que  certaines  lésions  peuvent  résulter  d*infections  secon- 
daires :  les  exsudats  méningés  décrits  par  Ctlrtel  et  Ie  professeur  Pierret,  par 
exemple ;  tandis  que  les  autres  sont  Ie  résultat  de  Tintoxication  diphthérique 
proprement  dite. 

K.  Lósions  des  muscles.  —  Les  lésions  des  muscles  consécutives  aux  para- 
lysies diphthériques  ont  encore  été  peu  étudiées.  L'atrophie  musculaire  qu'on 
observe  pendant  la  vie  est  presque  toujours  curable  et  disparatt  avec  la  para- 
Ijrsie.  On  a  trouvé  cependant,  dans  un  certain  nombre  d'autopsies,  les  muscles 
paralysés  atteints  de  dégénérescence  granulo-graisseuse.  On  a  pu  voir  souvent, 
dans  un  méme  muscle,  des  faisceaux  complètement  dégénérés  alors  que  les 
faisceaux  voisins  étaient  exempts  de  toute  altération.  Les  muscles  sous-jacents 
aux  muqueuses  atteintes  de  diphthérie  subissent  parfois  des  altérations  indépen- 
dantes  des  lésions  nerveuses.  Au  larynx,  on  peut  dans  quelques  cas  constater, 
consécutivement  k  des  croups  guéris,  des  atrophies  musculaires  circonscrites 
et  persistantes  (Rokitansky,  Charcot  et  Vulpian,  Quinquaud,  etc). 

§  3.  —   LÉSIONS  DUES  A  DES  INFECTIONS  SECONDAIRES 

A.  Gangrènes.  —  L'inflammation  diphthérique  semble  capable  (Roux  et 

Yersin)  de  déterminer  k  elle  seule  des  troubles  de  nutrition  de  la  muqueuse 

assez  intenses  pour  étre  suivis  de  pertes  de  substanceplus  ou  moins  profondes, 

mais  toujours  circonscrites  et  localisées.  La  gangrène  vraie,  gangrène  humide 

envahissante,  est  toujours  due  k  l'action  des  micro-organismes  associés  au 

baciUc  diphthérique  (coccus,  streptocoques,  bactéries  de  la  putréfaction),  et  k 

leur  pénétration  dans  les  tissus  sous-jacents(').  Les  lésions  qu'on  trouvé  en 

pareil  cas  sont  celles  de  la  gangrène  humide,  qui  ont  été  décrites  précédem- 

Dienl  lorsque  nous  avons  étudié  la  gangrène  du  pharynx  en  général. 

B-lèsionB  des  organes  Ijrmphoides.  —  Les  amygdales  peuvent  étre  atteintes 
d'amygdalite  parenchymateuse  due  k  leur  invasion  par  des  micro-organismes 

(')  Voyez  GiRODE,  Diphthérie  el  gangrène;  Revue  de  médecine,  1801. 
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phlogogènes.  En  pareil  cas,  leur  augmentation  de  volume  est  tres  notable;  et, 
indëpendamment  des  lësions  qui  ont  été  décriles  précédemment,  on  trouve  Qè 
et  Ik  dans  les  foUicules  des  agglomérations  de  petites  cellules  atrophiées  et 
granuleuses  entre  lesquelles  se  voient  des  amas  de  microcoques.  Le  tissu  con- 
jonctif  qui  entoure  Tamygdale  est  tres  enflammé,  les  mailles  du  tissu  sont 
remplies  de  cellules  lymphatiques  et  souvent  il  s*y  forme  un  réseau  fibrin<&ux 
(Comil). 

Les  micro-organismes  phlogogènes  pénètrent  souvent  jusqu*aux  ganglions 
lymphatiques  cervicaux,  et  c*est  k  eux  que  sont  dues  les  suppurations  dont 
ces  organes  et  le  tissu  conjonctif  ambiant  sont  parfois  le  siège.  Le  professeur 
Comil,  Babès,  ÖErtel,  Baumgarten,  M.  Morel,  M.  Barbier,  et  bien  d'autres,  y 
ont  constaté  la  présence  de  streptocoques.  Lorsque  la  phlegmasie  n'abouül 
pas  k  la  suppuration,  les  ganglions  lymphatiques  altérés  présentent,  k  Texamen 
histologique ,  indépendamment  des  altérations  dues  au  poison  diphthérique 
déjè  décrites,  des  lésions  des  follicules  analogues  k  celles  dont  je  viens  de 
parier  k  propos  des  amygdales.  Lorsqu'il  existe  dans  les  ganglions  des  col- 
lections  purulentes,  on  constaté  dans  ces  organes  des  foyers  nécrotiques  qui 
ont  été  décrits  par  ÖErtel.  En  certains  endroits,  la  substance  folliculeuse  est 
transformée  en  un  tissu  spongieux  k  grandes  mailles;  le  stroma  conjonctif  est 
plus  OU  moins  dissocié  et  les  alvéoles  renferment  des  leucocytes  et  de  nombreux 
amas  de  microcoques  recouvrant  les  mailles  du  stroma.  Un  grand  nombre  des 
cellules  des  follicules  sont  dégénérées  et  renferment  des  coccus  dans  leur  inté- 
rieur, quelques-unes  sont  transformées  en  un  petit  bloc  de  tissu  granuleux 
(nécrose  de  coagulation).  Dans  tous  ces  cas,  les  microbes observés  par  M.  Morel 
étaient  des  streptocoques.  M.  Barbier  a  trouvé,  dans  des  cas  analogues,  tantöt 
le  streptocoque,  tantöt  le  coccus  phlogogène  qu'il  a  décrit. 

Les  abces  périganglionnaires  et  péritrachéaux  contiennent  aussi  des 
microbes  en  chalnettes. 

C.  Lésions  broncho-pulmonaires.  —  La  bronchite  simple,  avec  ou  sans  con- 
gestion  pulmonaire,  s'observe  tres  souvent  k  Tautopsie  des  sujets  morts  de 
diphthérie.  Dans  les  cas  de  croup,  indépendamment  ou  en  méme  temps  que 
la  bronchite  pseudo-membraneuse,  on  voit  souvent  des  broncho-pneumonies, 
rarement  pseudo-lobaires,  presque  toujours  lobulaires.  Ces  broncho-pneumo- 
nies  secondaires  ne  présentent  pas  de  différences  marquées  avec  celles  qui  se 
voient  dans  le  cours  des  maladies  générales  infectieuses  aiguës.  M.  Darier 
a  reconnu  qu*elles  se  caractérisaient  par  la  prédominance  de  quelques-unes  des 
lésions  élémentaires  banales,  en  particulier  par  la  grande  quantité  de  Ia  fibrine 
exsudée  et  par  des  hémorrhagies  abondantes  dans  les  lobules  pulmonaires. 

A  l'examen  bactérioscopique,  on  trouve  parfois  quelques  rares  bacilles  de 
Klebs  dans  les  alvéoles  pulmonaires.  Mais  les  micro-organismes  les  plus  nom- 
breux sont  les  streptocoques  et  les  pneumocoques.  Les  premiers  se  voient  sur- 
tout  dans  les  alvéoles  remplies  de  cellules  lymphatiques  ou  de  globules  de  pus, 
landis  que  les  pneumocoques  se  trouvent  presque  exclusivement  dans  les 
alvéoles  contenant  de  la  fibrine  (Morel).  Dans  sept  cas  de  broncho-pneumonie 
diphthérique,  M.  Netter,  comme  M.  Darier,  a  trouvé  constamment  le  strepto- 
coque pyogène.  Ce  micro-organisme  n*était  seul  que  dans  un  cas,  trois  fois 
il  coexistait  avec  le  staphylocoque  orangé,  une  fois  avec  le  bacille  encapsulé 
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de  Friedlander,  une  fois  avec  la  pneumocoque  de  Talamon,  une  fois  enfin  avec 
cedemier  el  Ie  slaphyloeoque  orangé.  Dans  qiiatre  decescas,  M.  Neller  a  isoló 
en  outre  par  la  culture  Ie  bacille  diphthérique  (*). 

Je  ne  reviens  pas  ici  sur  l'apoplexie  pulmonaire  et  remphysèmc,  dont  j'ai 
déja  signalé  réventualité. 

Les  plèvres  renferment  parfois  un  peu  de  liquide  séreux.  La  pleurésie  séro- 
fibrineuse,  signalée  par  Ie  professeur  Peler,  est  rare,  mais  se  voit  cependant 
dans  quelques  cas.  M.  Sanne  a  trouvé  une  fois  une  pleurésie  purulente. 

D.  Endocardites.  —  Les  endocardites  ont  été  observées  dans  Ic  cours  de  la 

diphihérie  et  décritespar  Bouchut  et  par  M.  Labadie-Lagrave.  Leur  exislencc, 

niée  par  Parrot,  et  considérée  par  beaucoup  d'auteurs  comme  douteuse,  est 

aujourd*hui  un  fait  indiscutable,  malgré  son  extreme  rareté.  Ces  endocardites 

sontle  résultatd'infections  secondaires.  Récemment  M.  Barbier (*)ayanl  trouvé 

k  Vautopsie  d'un  diphthérique,  sur  la  valvule  mitrale,  des  traces  d'endocardite 

récente  sous  forme  d'un  bourrelet  végétant,  en  a  fait  Texamen  bactérioscopique. 

Des  coupes  de  cette  valvule,  colorées  par  la  methode  de  Gram,  révélèrent,  au 

milieu  d'une  prolifération  du  tissu  conjonctif,  la  présence  de  microcoques 

isolés,  de  diplocoques  et  de  chalnettes  courtes. 

E.  Lésions  de  Tappareil  aaditif .  —  A  Tautopsie  des  enfants  morts  de  dihpthé- 
rie,  on  peut  trouver  des  otites  suppurées  vulgaires,  dont  Ie  pus  renferme  des 
slreptocoques.  Dans  d'autres  cas,  oü  l*on  trouve  des  pseudo-membranes  tubaires 
propagées  è  la  caisse  et  même  au  conduit  externe  après  perforation  du  tympan, 
les  lésions  qu*on  rencontre  doivent  étre  attribuées  aussi  au  streptocoque.  Ce 
micr(H)rganisme  a  été  retrouvé  dans  tous  les  cas  par  Moos.  Les  dégAts  sont 
parfois  considérables  :  indépendamment  des  altérations  de  l*oreille  moyenne, 
on  peut  trouver  des  otites  internes  avec  lésions  étendues  des  nerfs  auditifs, 
des  Yaisseaux,  du  tissu  conjonctif,  du  périoste  et  du  rocher. 

F.  Lésions  articalaires.  —  Le  streptocoque  a  été  aussi  retrouvé  par  Babès 
et  Bokaï ,  Heubner  et  d'autres ,  dans  les  arthrites  suppurées  qui  peuvent 
s'observer  exceptionnellement  ^'  titre  de  complication  de  la  diphthérie. 

G.  Inlections  généralisées.  —  Les  microbes  phlogogènes,  et  spécialement  los 
^treptocoques,  peuvent,  dans  certaines  formes  pyoseptiques  de  la  diphtliérie, 
«Tahir  la  circulation  sanguine  et  déterminer  ainsi  une  infection  secondaire 
généralisée.  A  Tautopsie,  on  les  trouve  alors  dans  tous  les  organes,  dans  Ic 
sang,  dans  les  urines;  et  avec  tous  ces  tissus  et  tous  ces  liquides,  on  en 
obtient  des  cultures. 


III 
ÉTUDE    CLINIQÜE 

De  toutes  les  localisations  primitives  de  la  diphthérie,  la  plus  frequente,  a 
beaucoup  prés,  est  Tangine.  C'est  aux  amygdales,  au  voile  palatin,  au  pharyiix 

(*)  Qmsaiiez  Darier,  Broncho-pneumonie  dans  la  diphihérie;  Thèëe  de  Pnri9,  1885.  —  Lc 
■léme,  SoeiéU  de  biologie,  novenibrel885.  —  Netter,  Arckive»  de  méd.  expérimenlale,  i8yi,  n-  i. 
O  Babmea,  Arch.  de  méd,  expérimenUile,  1801. 
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buccal,  que  les  fausses  membranes  apparaissent  en  premier  lieu.  Parfois 
l'afTection  dëbute  sur  la  muquetise  nasale,  ou  lar>7)gée,  mais  alors  il  est  bien 
rare  qu'elle  s'y  cantonne  :  la  plupart  du  temps  elle  se  propage  de  Ih  au  pha- 
rvnx.  La  règle  est  que  ces  régions,  ainsi  que  la  bouche,  ne  soient  atteintes  que 
consécutivement  a  une  angine  primitive.  Il  en  est  de  méme  des  voies  lacr}- 
males  et  de  la  conjonctive,  ainsi  que  de  Ia  trompe  d^Eustache.  Enfin,  on  peut 
voir  encore  la  diphlhórie  se  développer,  soit  d'emblée,  soit  plutöt  secondaire- 
ment,  au  pourtour  des  orifices  naturels  dont  la  peau  est  irritée,  humide, 
excoriée  (région  vulvaire,  gland  et  prépuee,  anus  et  voisinage)  chez  les  enfants 
alhrepsiques  surtout,  ou  sur  une  région  cutanée  dépouillée  de  son  épiderme 
(vésicatoires,  ulcères,  etc.). 

Les  symptömes  généraux  résultant  de  Tintoxication  diphthérique,  aussi  bien 
que  eeux  qui  relèvent  d'infections  secondaires  et  sont  parfois  surajoutés  aux 
premiers,  ne  sont  nuUement  en  rapport  avee  Ie  siège  des  pseudo-membranes. 
Us  dépendent  du  degré  de  virulence  du  bacille;  et,  è  virulence  egale,  de  Téten- 
due  des  lésions;  ils  relèvent  aussi  des  diverses  associations  microbiennes;  enfin 
ils  varient  grandement  suivant  Ie  terrain  oü  s*est  développée  la  maladie. 
Seuls,  les  signes  physiques,  et  surtout  les  troubles  fonctionnels  locaux,  peuvent 
différer  suivant  la  localisation  de  Tinflammation  superCcielle  spécifique.  Au 
demeurant,  que  la  diphthérie  soit  nasale,  pharyngée,  cutanée,  qu  elle  se  loca- 
lise  a  une  de  ces  régions  ou  qu*elle  se  propage  de  Tune  k  Tautre  ou  aux  autres, 
1  allure  de  la  maladie  est  toujours  la  méme  è  peu  de  chose  prés  :  les  troubles 
fonctionnels  s'effacenl  devanl  les  symptómes  d'intoxication  el  d'infection. 
( 4cux-ci  dominent  la  scène ;  eest  è  eux  seuls  que  l'alTection  empruntc  son  allure 
et  sa  gravité,  et  non  au  siège  qu'elle  occupe. 

Lorsqu'au  contraire  la  diphthérie  frappe  Ie  larynx  et  les  voies  respiratoires, 
soit  d'emblée,  soit  dans  Ie  cours  d'une  angine,  la  situalion  du  malade  est  tout 
aulre  que  dans  les  cas  précédents.  La  localisation  de  ralTection  provoque  des 
troubles  fonctionnels  d'une  importance  tellement  considérable,  que  dès  leur 
entree  en  scène  ils  jouent  Ie  róle  primordial  et  laissent  bien  loin  derrière  eux 
les  symptömes  généraux.  Sauf  dans  les  cas  oü  Tangine  a  pris,  dès  son  début, 
un  caractère  de  gravité  telle,  (jue  les  phénomènes  septicémiques  ont  déterminé 
presque  d'emblée  une  adynamie  assez  profonde  pour  rendre  toute  réaction 
impossible,  Tapparition  du  croup  est  toujours  un  phénomène  solennel.  Les 
troubles  respiratoires  graduellement  croissants,  Timminence  de  la  suffbcaiion, 
constituent  un  danger  immédiat  plus  menagant  encore  que  celui  de  rintoxica- 
tion.  Aussi,  bien  (jue  Ie  croup,  lorsquil  apparatt  dans  Ie  cours  de  Tangine,  ne 
fassc  (jue  surajouter  les  symptómes  qui  lui  sont  propres  k  ceux  de  raffcction 
primitive,  sans  modifier  en  rien  ces  derniers  et  souvent  au  contraire  en  aggra- 
vant  leur  intensité,  il  convient  cependant  de  lui  réserver  une  description  spé- 
ciale h  la  suite  de  celle  de  l'angine,  au  lieu  de  joindre  son  hisloire  k  celle  des 
diverses  autres  complications  de  laiTeclion  pharyngée. 

Nous  diviseroiis  donc  nolre  étude  clinique  en  deux  parties.  La  première, 
ronsacrée  è  l'angine  <li[)hlhénque  et  aux  autres  localisations  de  ralTection  en 
dehors  de  Tappareil  res[)iratoire,  comprendra,  en  méme  temps  que  Texamen 
analytique  des  froubles  fonctionnels  dépendant  de  chacune  delles,  Tétude 
générale  des  symptómes   et  des  complications  de  la  diphthérie  relevant  de 


DIPHTHÉRIE.  197 

rintoxicalion  spécifique  et  des  infections  secondaires.  La  seconde  sera  réservée 
au  croup,  avec  lequel  seronl  étudiées  la  diphihérie  trachéo-bronchique  et  les 
broncho-pneumonies  secondaires. 

§  1.  —  ANGINE  DIPHTHÉRIQUE 

Formes  cliniques.  —  «  Les  formes  cliniques  que  peut  revêtir  la  diphthé- 
rie  sont  nombreuses  et  peu  comparables  entre  elles.  L'état  de  la  gorg«,  l'exis- 
tence    des   phénomènes    secondaires    dits   d'infection    (adénopathie,    jelage, 
corjrza,  etc),  se  présentent  souvent  avec  des  caraclères  si  dissemblables,  qu'on 
serail  tenté  de  voir  dans  chacun  de  ces  types  une  maladie  toute  différente.  » 
(Barbier.)  S'il  en  eüt  été  autrement,  il  n'aurait  pas  fallu  Ie  génie  de  Bretonneau 
peur  montrer  qu'en  réalité  ces  types  si  distincts  ne  représentent  que  des 
modalités  différentes  d'une  mérae  espèce  pathologique.  Mais,  chose  curieuse, 
depuis  que  Tillustrc  raédecin  de  Tours  a  établi  que  la  tres  grande  majorité 
des  angines  couenneuses,  gangréneuses,  malignes,  etc,  appartenaient  k  la 
diphthérie,   les  auteurs  les  plus  compétents  n'ont  pu  arriver  k  donner  des 
diverses  variétés  de  l'affcction  une  classification  assez  satisfaisante  pour  resler 
classique.  Celle  de  Trousseau,  qui  opposait  k  l'angine  diphthérique  franche, 
normale,  bénigne,  Tangine  toxique,  infectieuse,  maligne,  a  été  Ie  plus  géné- 
ralement  adoptée;  mais  il  faut  reconnallre  qu'elle  est  insuffisante,  et  tous  les 
auteurs  avouent  ne  Taccepter  que  faute  d'en  pouvoir  proposer  une  meilleure. 
Aujourd'hui,  les  connaissances  récemment  acquises  sur  Ie  bacille  diphthé- 
rique et  Ie  poison  qu'il  sécrète,  sur  la  part  qui  revient  k  chacun  de  ces  deux 
facteurs  dans  Tévolution  de  la  maladie,  et  surtout  sur  l'importance  de  l'associa- 
lion  de  divers  microbes  pathogènes   au   micro-organisme   spécifique   et  les 
roodifications  symptomatiques  qui  en  dérivent,   nous  donnent  Tespoir  d'Otre 
bientöl  k  méme  d'abandonner  les  anciennes  classifications  des  variétés  d'an- 
gine  diphthérique,  dont  Ie  moindre  défaut  était  de  prendre  Ie  pronostic  pour 
base,  et  d'en  étayer  une  nouvelle,  appuyée  sur  des  notions  étiologiques  et 
pathogéniques  positives.  Le  professeur  Grancher  a  élé  Ie  premier  a  s'engager 
dans  cette  voie.  Dans  une  série  de  le^ons  cliniques  inédites  faites  a  l'hópital 
des  Enfants,  il  a  montré  que  la  diphthérie  franche  de  Trousseau  représentait, 
en  réalité,  la  diphthérie  expérimentale,  due  au  bacille  de  Klebs  seul,  et  a  pro- 
posé  de  Tappeler  diphthérie  loxique  et  de  l'opposer  aux  diphthéries  infec- 
ikmes^  qui  répondent  k  la  plupart  des  formes  loxiques,  malignes,  des  auteurs, 
cldoivenl  leurs  caractères  aux  effets  de  micro-organismes  divers  (notammcnl 
au  slreptocoque)  qui  modifient  Taspect  des  lésions  locales  et  délcrminent  des 
infections  surajoutées  k  l'inloxicalion  diphthérique. 

Plus  récemment,  M.  Barbier  a  détaché  du  groupe  des  diphthéries  infec- 
lieuses  de  M.  Grancher  deux  types  k  caractères  cliniques  bien  tranches.  Le 
premier,  qu'il  signale  sans  se  hasarder  k  lui  donner  une  dénomination  spé- 
ciale, est  dü  k  l'association  au  bacille  de  KIcbs  dun  coccus  particulier;  le 
second,  qui  répond,  dans  ses  formes  les  plus  graves,  aux  diphthéries  hyper- 
toxiques  el  septicémiques  des  auteurs,  et  que  M.  Barbier  appelle  diphthérie 
streptococciqiie,  est  dü  k  celle  d'un  slreptocoque  tres  virulent.  Nous  avons  vu 
précédemment  que  l'expérimentation,  aussi  bien  que  Tanatomie  pathologique 
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el  Tobservalion  clinique,  élablissenl  neltement  1'autonomie  de  ces  variétés 
d'angine  diphthérique.  Aussi,  k  Texemple  de  MM.  Grancher  el  Barbier,  je 
classerai  les  angines  diphlhériques  en  deux  groupes  :  Ie  premier  comprendra 
la  diphlhérie  pure,  que  j'appellerai  diphthéHe  vnonomicrobienne  ou  bacillaire; 
el  Ie  second  les  diphthéries  polymicrobiemies,  parmi  lesquelles  on  pourrail 
dislinguer  une  forme  bacil lo-coccique,  el  une  fo)*me  bacUlo-streptococcique, 

A.  Diphthérie  monomicrobienne.  —  Diphlhérie  bacillaire.  —  Cesl  dans 
celle  forme,  répondanl  k  la  diphlhérie  franche  ou  normale  de  Trousseau  el  des 
auteurs,  k  la  forme  toxique  du  professeur  Grancher,  qu*il  faut  ranger  aussi 
Tangine  diphthéroïde  de  Laségue,  el  la  diphthéne  abortive,  qui  n'en  sont  que 
les  variétés  les  plus  bénignes ;  ainsi  que  cerlaines  formes  toxxques  des  auteurs, 
qui  en  consliluenl  les  variétés  les  plus  graves.  Elle  est  cerlainement  moins 
frequente  que  les  aulres.  D'après  Henri  Roger  el  Ie  professeur  Peter,  on  nc 
Tobserverait  que  dans  un  tiers  des  cas.  Elle  est  plus  commune  en  ville  et  dans 
les  families  aisées  que  dans  la  clientèle  hospilalière.  Elle  est  aussi  beaucoup 
plus  frequente  par  les  lemps  secs  el  en  élé,  oü  elle  apparatt  par  séries.  Les 
fausses  membranes,  dans  celle  forme,  présenlenl  k  leur  superficie  une  couche 
de  bacilles  de  Klebs  presque  seuls  parfois,  ou  silués  au-dessous  d'un  petil 
nombre  de  micro-organismes  indifférenls,  Ie  plus  souvent  alliés  k  quelques 
gros  streptocoques  de  faible  virulence. 

On  peul  se  demander  commenl  Tinfeclion  diphthérique  a  pu  se  produire  en 
pareil  cas,  en  Tabsence  de  toul  Iraumalisme  gullural ;  car  on  ne  Irouve  dans 
Tanamnèse  aucune  menlion  de  poussée  d'angine  inflammaloire  ayant  pu  favo- 
riser  Tinoculation.  Il  est  bien  probable  cependanl  qu'clle  a  exislé,  mais  qu*elle 
a  élé  lellemenl  légere  et  fugace  qu'elle  est  passée  inapergue,  el  que  les  microbes 
phlogogènes  qui  Tont  provoquée  n'onl  fait  que  préparer  Ie  lerrain.  On  peut 
aussi  supposer  que  ces  organismes,  capables  de  délerminer  un  catarrhe  aigu 
suffisanl  pour  permetlre  la  genese  de  la  diphthérie,  onl  perdu  leur  virulence  el 
cessé  de  fonclionner  sous  l'influence  du  bacille  spécifique. 

Quoi  qu*il  en  soit,  Ie  débul  de  la  maladie  est  presque  invariablement  Irès 
insidieux.  Les  enfants  ne  se  plaignent  pas  el  deviennenl  toul  au  plus  un  peu 
abattus  ;  ils  nc  cessenl  de  joucr  avec  aulanl  d'entrain  que  d'ordinaire  et  n*arri- 
vent  a  se  plaindre  d'un  peu  de  céphalalgie  que  lorsque  Ie  malaise  aboulil,  au 
bout  de  2i,  50  ou  40  heures,  k  un  léger  étal  fébrile.  Le  mal  de  gorgc  est  Irès 
léger,  souvent  mómc  il  manque  complèlemenl  el  n'apparall  que  plus  lard, 
lorsque  laffection  marche  vei*s  la  période  d'élat :  encore  peul-il  n'élre  sensible 
qu'au  moment  de  la  déglutilion.  En  même  temps  que  les  lésions  gutlurales 
apparaissenl,  les  ganglions  sous-maxillaires  subissenl  une  tuméfaction  plus  ou 
moins  sensible,  mais  qui,  du  moins  au  débul,  est  généralemenl  modérée.  Celle 
bénignilé  apparcnle  du  débul  Irompe  souvent  les  adultes,  qui  croienl  k  une 
Irès  légere  angine  simple  et  ne  soup(;onnent  pas  le  danger  de  leur  maladie. 

Aussi,  le  plus  souvent,  celle-ci  esl-clle  déja  en  pleine  évolution  lorsque  le 
médecin  est  appelé  a  examiner  la  gorge,  qu'il  trouve  alors  garnie  de  fausses 
membranes  diphlhériques.  Mais  si  Texamen  de  la  gorge  est  pratiqué  dès  le 
dèbut,  quand  les  symptómes  généraux  sont  encore  k  peu  prés  nuls,  on  ny 
constale  qu'un  peu  de  rougeur;  la  muqueuse  parail  un  peu  injectée,  un  peu 
dé[)olie,  mais  il  ny  a  pas  encore  d'exsudals.  Les  fausses  membranes  n'appa- 


DIPHTHÉRIE.  199 

raisscnt  qu*au  bout  de  2i  ou  56  heures,  simultanémenl  ou  plutöt  successive- 
ment,  sous  forme  de  taches  claires,  opalines,  semi-lunaires,  arrondies  ou  ova- 
laires,  un  peu  plus  épaisses  au  centre  qu'è  leur  périphérie,  oü  elles  s'amincis- 
sent  progressivement.  On  peut  en  voir  deux  ou  trois,  mais  presque  jamais  un 
plus  grand  nombre,et  Ie  plus  souvent  on  n'en  voit  qu'une  seule  sur  une  amyg- 
dale.  En  tout  cas,  discrètes  d'abord,  quelques-unes  d'entre  elles  s'accolent 
ensuite,  ou  bien  elles  finissent  par  former  une  couche  continue.  Leurs  dimen- 
sions  augmentent  avee  une  rapidité  variable,  tantöt  concentriquement,  tantöt 
par  une  partie  seulement  de  leur  périphérie. 

Si  on  les  enlève,  ce  qui  est  parfois  difficile,  car  peu  après  Ie  début  elles 
deviennent  assez  adhérentes,  la  muqueuse  sous-jacente  se  montre  k  peine 
un  peu  plus  rouge  qu'alentour;  elle  ne  saigne  que  lorsqu'on  la  blesse  pendant 
cette  manoeuvre.  Cette  ablation  est  suivie  d*une  reproduction  rapide  d'un  nou- 
vel  exsudat  fibrineux  :  bien  souvent  deux  heures  a  peine  se  sont  écoulées 
qu'une  plaque  opaline  remplace  déjè  la  précédente.  En  méme  temps  que  les 
premières  pseudo-membranes  s'étendent,  il  en  apparalt  Ie  plus  souvent  de 
nouvelies,  et  Ton  peut  voir  bientöt  les  amygdales,  Ie  voile  du  palais,  la  luette, 
en  partie  ou  complètement  tapissés  par  une  couenne  blanche  légèrement 
bleuAtre,  gris^tre  ou  jaunStre,  k  surface  lisse  et  brillante  ou  légèrement  striée, 
de  Tépaisseur  d'une  feuille  de  gros  papier  a  filtrer.  Quarante-huit  heures,  et 
souvent  moins,  peuvent  suffire  k  la  lésion  pour  atteindre  ce  degré. 

En  méme  temps  que  la  lésion  locale  progresse,  les  troubles  fonctionnels 
saccentuent.  La  douleur  reste  souvent  légere,  mais  si  Ie  voile  du  palais  est 
recouvert  par  Fexsudat,  ses  mouvements  sont  difficiles,  la  gêne  de  la  déglu- 
tition  augmente  et  la  voix  devient  nasonnée.  Chez  les  enfants  déjè  grands  et 
chez  les  adultes,  il  existe  alors  une  sensation  de  corps  étranger  plus  ou  moins 
pénible,  les  portant  k  <  racler  »  et  è  cracher.  L'engorgement  ganglionnaire 
sous-maxillaire  subit  d'ordinaire  un  léger  accroissement  parallèle  k  celui  des 
fausses  membranes  pharyngées,  et  plus  marqué  du  cöté  Ie  plus  atteint;  mais 
les  gangiions  tuméfiés  restent  toujours  mobiles,  faciles  k  isoler  et  k  faire 
rouler  sous  Ie  doigt;  ils  sont  peu  ou  pas  douloureux,  il  n'existe  autour  d'eux 
aucune  tracé  dempè temen t. 

La  fièvre,  légere  d*abord,  a  atteint  58°,5,  parfois  59*»,  tres  rarement  plus,  et  au 

bout  de  50  ou  40  heures  elle  a  diminué,  pour  disparaltre  Ie  plus  souvent  au  bout 

de  deux  ou  trois  jours.  Le  malade  ne  conserve  qu'un  peu  de  moiteur  de  la  peau, 

unpeude  fréquence  et  de  moUessedu  pouls,mais  ilpAiit,  perd  scs  forces,et  la 

disparition  deFétat  fébrile  nelui  rend  pas  Tappétit.  L'abattement  s'accuse  plus 

OU  moins  suivant  Tintensité  de  l'intoxication  générale  dont  il  est  Ia  signature. 

Dans  les  cas  les  plus  légers,  Ia  fièvre  du  début  peut  manquer  tout  k  fait  et 

les  symptómes  èlre  k  peu  prés  nuls ;  alors  les  fausses  membranes  restent  tres 

localisées  et  disparaissent  rapidement,  en  quelques  jours  (diphthérie  abortive). 

Ou  bien  les  fausses  membranes  s'étendent  davantage,  mais  elles  restent  minces, 

pelliculaires  (angine  diphthéroïde),  disparaissent  sans  être  remplacées  par  de 

Douvelles  productions  fibrineuses;  et  les  symptómes  généraux  demeurent  plus 

marqués  jusqu'è  la  guérison,  qui  arrive  au  bout  d'un  temps  variable,  mais 

généralement  de  courte  durée.   Dans  les  cas  plus  sévères,  exempls  de  compli- 

cations  et  se  terminant  par  la  guérison,  les  fausses  membranes,  au  bout  de 
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quelques  jours,  cessent  de  s^étendre ;  elles  deviennent  chagrinées,  dépolies,  se 
ramoUissent  un  peu  et  perdenl  leur  adhérence;  leursbords  prennent  souvent  de 
Tépaisseur  et  se  relèvent  parfois  en  faisant  une  légere  saillie.  Bientót  elles  se 
détachent  d'elles-mémes,  et  elles  sont  remplacées  par  des  exsudats  de  moins  en 
moins  étendus  et  de  plus  en  plus  minoes.  Enfin,  elles  cessent  tout  k  fait  de  se 
reproduire.  Au  bout  de  8  è  i2  jours,  parfois  ib  jours,  rarement  plus,  la  guéri- 
son  de  la  gorge  est  complete;  k  peine  reste-t-il  un  peu  d'engorgement  ganglion- 
naire  qui  disparait  progressivement.  Lorsque  Tétat  local  a  atteint  la  période 
d  amélioration,  Tétat  général  ne  tarde  pas  k  devenir  meilleur  :  la  fatigue  et 
Tabattement  diminuent,  puis  Tappétit  reparattet  les  forces  reviennent  avec  lui; 
mais  la  pèleur  persiste,  la  convalescence  est  toujours  un  peu  longue  et  souvent 
pénible. 

Dans  un  assez  grand  nombre  de  cas,  on  voit  les  fausses  membranes  se  déve- 
lopper  sur  les  muqueuses  voisines  du  pharynx,  soit  par  propagation,  soit  k  dis- 
tance.  A  la  muqueuse  buccale,  elles  atteignent  rarement  une  notable  étendue : 
elles  ne  siègent  guère  qu'aux  lèvres  et  k  leurs  commissures,  k  la  face  interne 
des  joues,  ou  k  la  langue.  A  la  langue  et  aux  lèvres,  elles  ^nt  presque  toujours 
tres  adhérentes.  En  général,  la  dysphagie  buccale  qu'elles  occasionnent  est 
peu  marquée  et  souvent  elle  fait  défaut. 

L'envahissement  des  fosses  nasales  s'observe  assez  fréquemment.  Il  se  fait 
par  propagation  de  Texsudat  des  amygdales  et  du  voile  k  la  face  postérieure 
<le  ce  dernier  et  de  lè  au  plancher  d'une  ou  des  deux  fosses  nasales  et  k  la 
muqueuse  des  cornets.  Le  plus  souvent,  les  fausses  membranes,  tres  adhé- 
rentes, restent  cantonnées  k  la  région  postérieure  de  la  pituitaire  et  ne 
s'étendent  pas  en  avant  vers  les  narines.  Leur  présence  amène  une  obstruclion 
nasale  plus  ou  moins  marquée;  mais,  dans  cette  forme  de  la  diphthérie,  Ten- 
chifrènement  n'est  pas  accompagné  de  jetage  (Grancher,  Barbier) ;  le  malade  ne 
mouche  ni  muco-pus,  nisérosité,  ni  liquide  séro-sanguinolent.  La  conjonctivilc 
diphthérique  et  l'otite  ne  s'observent  pas  non  plus  dans  cette  forme  de  la 
diphthérie,  si  elle  reste  pure  pendant  loute  sa  durée. 

Ces  extensions  des  pseudo-membranes  ont  pour  résultat  ordinaire  d'aggraver 
dans  des  proportions  variables  Tétat  général  du  sujet.  Celui-ci  est  exposé  è 
succomber  k  des  symptómes  d'intoxication  générale,  dans  les  cas  les  plus 
;graves,  oü  l'on  voit  souvent  les  exsudats  pseudo-membraneux  prendre  rapide- 
ment  de  l'épaisseur  et  de  Tétendue  en  même  temps  que  Tétat  général  dcvienl  de 
plus  en  plus  inquiétant.  Il  peut,  dans  des  variétés  moins  sévères,  présenter  de 
l'albuminurie,  des  accidents  paralytiques ;  mais  le  plus  souvent,  s'il  succombe 
alors,  c'est  k  des  accidents  résultant  de  l'extension  des  fausses  membranes  aux 
voies  respiratoires.  Le  croup  est  en  eflFet  une  complication  frequente  de  celle 
forme  d'angine  diphthérique,  surlout  chez  l'enfant,  et  la  trachéotomie  est 
loin  d'élre  toujours  efficace,  car  il  n'est  pas  rare  de  voir  raflFeclion  s'étendre 
aux  canaux  respiratoires  inférieurs  et  délerminer  une  bronchite  pseudo- 
membraneuse  ayant  grande  chance  de  tuer  le  malade  par  asphyxic  pure  et 
simple,  OU  par  la  broncho-pneumonie  consécutive. 

On  voit  que  les  auteurs  classiques  qui  appliquaient  k  cette  forme  d'angine 
diphthérique  le  nom  de  diphthérie  bénuj)ie  ne  pouvaient  attacher  k  celle 
qualification  qu'une  valcur  relativc,  en  Topposant  aux  formes  polymicrobiennes 
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Ie  plus  souvent  malignes,  mais  en  faisant  remarquer  que  cette  prétendue 
€  bénignité  »  n'ëtait  rien  moins  qu'absolue.  Nous  verrons,  en  éiudianl  la  Ihé- 
rapeulique  moderne  de  ia  diphihérie,  que  Ie  nom  d  anginebénigneconviendrait 
peul-étre  mieux  aujourd'hui  qu'aulrefois  è  la  diphthérie  pure,  car  eest  la 
forme  clinique  dans  laquelle  Ie  traitement  local,  mélhodiquemenl  appliqué  dès 
Ie  début,  donne  lesmeilieurs  résultats. 

B.  Diphthéries  polymicrobiennes.  —  A  ce  groupe  appartiennent  en  méme 
temps  que  la  plupart  des  diphthéries  graves,  ioxiques^  hypei^toxiques,  malignes 
ei  foudroyanles  des  auteurs,  les  diphthéries  mfectieiises  de  M.  Graneher.  C'est 
aussi  parmi  elles  que  doivent  étre  rangées  les  diphthéries  secondaires,  variétés 
exlrêmement  graves  qui  se  développent  k  ia  fin  de  certaines  maladies  infec- 
tieuses  :  scariatine,  rougeole,  coqueluche,  fièvre  typhoïde,  etc,  et  qui  ont  été 
déjó  signalëes  et  étudiécs  dans  les  premiers  volumes  de  eet  ouvrage. 

On  doit  y  ranger  certainement  aussi  un  certain  nombre  des  angines  que  les 
auteurs  classaient  dans  les  formes  bénignes  et  rattaehaient  è  la  diphthérie 
franche.  Parmi  ces  demières,  la  variété  qui  a  été  signalée  par  M.  Barbier,  et 
mérite  Ie  nom  de  diphthérie  bacillo-coccique,  a  sa  place  légitime.  Bien  que 
lauteur  pense  que  de  nouvelles  observations  soient  encore  nécessaires  pour 
établir  ce  type  clinique  sur  des  bases  solides,  les  caractères  qu'il  lui  reconnait 
sent  assez  nets  pour  la  dilTérencier  aussi  bien  de  la  forme  précédente  que  des 
variétés   bacillo-streptococciques    graves.   Ces  caractères  sont  les  suivants  : 
tuméfaction  ganglionnaire  sans  empélenrent ;  fausses  membranes  mélangées  k 
des  produits  d'excrétion  muco-purulents  reposant  sur  une  muqueuse  rouge 
el  luméfiée ;  jetage  muco-purulent.  Nous  n'insistons  pas  ici  sur  les  preuves  de 
l'influence  du  coccus  associé  au  bacille;  elles  ont  été  exposées  déjèi  dans  Ie 
cours  de  eet  article.  Il  semble  probable  quk  c6té  de  cette  variété,  dont  l'étude 
n  est  encore  qu'ébauchée,  on  devra  en  ranger  d'autres  constituées  par  certains 
lypes  qu*on  pourra  distraire  du  groupe  de  ces  angines  dites  graves,  k  carac- 
tères un  peu  indécis,  mais  que  les  cliniciens  distinguent  cependant  des  formes 
qu'ils  appelent  toxiques  avec   les   auteurs    classiques,   aussi   bien  que  des 
diphthéries  franches.  Comme  celles-ci,  ces  angines  ne  sont  pas  accompagnées 
de  tuméfactions  ganglionnaires  tres  considérables,  ou  du  moins  Tadénopathie 
nest   pas    accompagnée   d'empötement.  Le  plus   souvent  elles    ne    donnent 
pas  lieu  k  une  pAleur,  k  un  abattement,  a  une  prostration  tres  marqués;  le 
regard  conserve  en  partie  sa  vivacité  et  Tappétit  peut  étre  mieux  conservé  que 
dans  la  diphthérie  franche.  L'albuminurie  manque  ou  est  légere.  Mais  les  fausses 
membranes  sont  épaisses,  nettement  stratifiées,  verdétres,  rapidcmentenvahis- 
sanles;  la  muqueuse  sous-jacente  est  rouge,   parfois  saignante  en  quelques 
points;  et  si  le  plus  souvent  le  jetage  ne  faisait  pas  défaut  ou  se  montrait 
modéré,  si  l'haleine  ne  demeurait  pas  exempte  de  fétidité,  Tétat  local  se  rap- 
procherait  de  celui  des  angines  malignes.  L'évolution  de  ces  angines  estessen- 
liellemeni  variable,  et  les  siijets  qui  en  sont  atteints  sont  exposés  a  toutes  les 
complications  toxiques  ou  infectieuses  qu'on  observe  dans  la  forme  bacillo- 
slreptococcique  infectieuse.  Saus  nul  doute,  la  plupart  de  ces  angines  ne  sont 
que  des  variétés  atténuées  de  cette  dernière,  car  chezles  sujets  ayant  succombé 
au  croup  ou  k  des  infections  secondaires  broncho-pulmonaires    sniis  avoir 
présenté   de   phénomènes   septicémiques,  on  trouve  avec  une  exlrOmc   fré- 
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quence  les  ganglions  cervicaux  el  les  poumons  envahis  par  Ie  streptocoque. 

Je  ne  ferai  que  signaler  ici  ces  angines  bacillo-streptococciques  atténuées 
qui  échappent  è  toute  ientalive  d'exposition  systématique ;  et  je  passerai  de 
suite  k  la  description  de  la  forme  bacillO'Streptococcique  k  caractères  pyosep- 
tiques  accentués. 

Tout  d'abord,  il  importe  de  remarquer  que  cette  forme  de  la  diphthérie 
peut  apparallre  datis  Ie  cours  d'une  angine  diphthérique  pure.  En  pareil  cas, 
raflFeclion  a  pu  présenter,  soit  pendant  sa  première  période,  soit  jusqu'è  la 
phasedécroissante,  soit  méme  jusqu'èsa  guérison  presque  complete,  Tallurede 
la  diphthérie  monomicrobienne ;  et  les  signes  et  les  symptómes  de  la  diphthérie 
streptococcique  n'apparaissent  que  secondairement.  S*agit-il  d'une  invasion 
récente  du  streptocoque  virulent  ou  d'un  renforcement,  sous  Taction  du  bacille 
diphthérique,  de  la  virulence  de  streptocoques  jusque-lè  silencieux  dans  la 
cavité  gutturale?  On  ne  sait  encore  rien  k  eet  égard;  la  seule  notion  acquise 
sur  ce  point  résulte  de  Tobservation  clinique  qui  nous  apprqnd  que  ces  chan- 
gements  d'allures  de  la  diphthérie  sont  quelquefois  en  rapport  avec  des  chan- 
gements  de  temps,  et  peuvent  se  produire  lorsqu'un  temps  sec  et  chaud 
devient  brusquement  humide  et  pluvieux  en  móme  temps  que  la  température 
s'abaisse. 

La  diphthérie  bacillo-streptococcique  peut  encore  se  montrer  dans  Ie  cours 
ou  a  la  fm  d'une  angine  simple  causée  par  Ie  streptocoque.  En  pareil  cas, 
celui-ci  a  préparé  Ie  terrain,  et  pour  peu  que  Ie  virus  diphthérique  vienne  a 
étre  introduit  dans  la  gorge  du  malade,  il  s'y  développera  sous  Tinfluence  de 
Torganisme  phlogogène  préexistant,  puis  k  son  tour  renforcera  la  virulence  de 
ce  dernier,  et  la  diphthérie  polymicrobienne  suivra  son  cours. 

Enfin  celle-ci  pourr^  apparaltre  d'emblée,  soit  qu'en  réalité  les  organismes 
pathogènes  envahissent  en  méme  temps  la  muqueuse  pharyngienne,  soit  que 
la  présence,  k  la  surface  de  celle-ci,  de  certains  streptocoques  silencieux  avant 
Tarrivée  du  bacille  de  Klebs  suffise  k  permettre  la  genese  de  la  forme  d'angine 
qui  nous  occupe.  En  pareil  cas,  Ie  tableau  clinique  difTère  radicalement  de 
celui  que  présente  la  diphthérie  bacillaire  décrile  précédemment.  Le  début  est 
presque  loujours  brusque  et  violent.  Ce  nest  pas  que  TafTection  soit  toujours 
annoncée  par  des  phénomènes  fébriles  intenses;  ceux-ci  au  contraire  sont 
extrêmement  variables  en  inlensité  et  en  durée.  Tantót  le  début  peut  étre 
marqué  par  des  frissons  répétés,  ou  par  un  frisson  violent  et  une  élévation 
rapide  de  la  température,  jusqu'a  59**,5  ou  iO°;  tantöt  Tascension  thermique 
peut  étre  insignifiante,  ou  bien  elle  peut  être  passagere,  et  bientót  suivie 
d'hypolhermie.  La  brusquerie  du  début  se  traduit  par  la  rapidité  avec  laquelle 
s'accenluent  les  phénomènes  généraux  d'ordre  toxique  et  septicémique,  tels 
que  la  p^leur,  l'abaltemenl.  Ia  prostration ;  et  les  lésions  d'infection  locale  de 
la  gorgc,  dont  la  muqueuse  est  bientót  le  siège  d'une  tuméfaction  généra- 
lisée  considérable,  en  mOme  temps  qu'elle  devient  rouge,  sanieuse  ou  saignante 
et  se  recüuvre  géiiéralcment  de  fausses  mcmbranes  épaisses,  mollasses,  putri- 
lagincuses,  brundlres  ou  verdèlres,  se  dissociant  el  se  reformanl  avec  rapidité, 
el  exhalanl  le  plus  souvent  une  odeur  horriblement  fétide  due  k  leur  envahisse- 
ment  par  les  bacléries  de  la  pulréfaction.  Dés  le  début  les  ganglions  sous- 
maxillaires  elsous-slernomasloïdiens  se  tuméfient ;  cette  tuméfaction  augmente 


DIPHTHÉRIE.  203 

rapidemeni  et  devient  Ic  plus  souvent  considérable ;  et  en  méme  temps  Ie  tissu 
cellulaire  ambiant  devient  Ie  siège  d'une  iniiltration  oedémateuse  diffuse  au 
milieu  de  laquelle  les  ganglions  restent  confondus  {cou  proconsulaire  de 
M.  de  Saint- Germain).  Cet  empètement  de  la  région  cervicale  s'accompagne 
souvent  d*une  coloration  rosée,  brillante  et  lisse  en  certains  points,  de  la  peau 
sus-jacente,  et  de  boufiissure  de  la  face. 

La  douleur  de  la  gorge  est  tres  précoce,  et  elle  ne  tarde  pas  k  devenir  assez 

intense  peur  constituer  un  obstacle  sérieux,  parfois  insurmontable,  è  la  déglu- 

lition;  mais  è  mesure  que  l'état  génëral  s'aggrave,  que  Tadynamie  devient  plus 

profonde,  Ie  malade,  de  plus  en  plus  inerte,  y  devient  moins  sensible.  La  face 

se  boufnt  et  se  cyanose  de  plus  en  plus,  la  peau  devient  souvent  rosée  au  nez 

et  a  son  pourtour ;  Ie  regard   s'éteint.  L'urine  contient  Ie  plus  souvent  une 

grande  quantité  d'albumine.  La  diarrhée  est  assez  frequente.  Le  plus  i^ouvent 

les  fausses  membranes  gagnent  les  fosses  nasales,  d'oü  elles  peuvent  quelque- 

fois  s*étendre  k  Toreille  moyenne  ou  k  la  conjonctive  par  le  canal  nasal.  Elles 

présentent  sur  la  pituitaire  les  mémes  caraclères  qu'au  pharynx,  et  elles  déter- 

minent  un  jetage  abondant,  parfois  séro-fibrineux,  plutöt  séro-sanguinolent, 

sanieux,  brun  ou  noirütre,  ou  méme  complètement  hémorrhagique  Cet  écoule- 

meiit,  parfois  assez  abondant  pour  se  faire  continuellement  et  goutte  k  goutte, 

irrile  et  érode  les  narines  et  la  lèvre  supérieure.  L'envahissement  du  larynx 

el  des  voies  respiratoires  est  de  móme  tres  frequent,  pour  peu  que  la  situation 

se  prolonge. 

Dans  les  cas  les  plus  graves,  Tévolution  de  la  maladie  est  tellement  rapide 
que  Ie  malade  succombe  a  Tintoxication  et  k  la  septicémie  avant  que  les  pseudo- 
membranes  aient  pu  s'étendre  ou  qu'aucune  complication  infectieuse  ou 
aulre  ail  pu  se  produire.  Il  peut  se  faire  méme  que  les  fausses  membranes 
nianquent  ou  soient  k  peine  appréciables.  La  prostration  augmente  de  plus  en 
plus,  el  peut,  en  trois  jours,  deux  jours,  ou  móme  06  ou  24  heures,  aboutir  k 
la  mort  dans  le  collapsus,  k  la  syncope  terminale. 

Si  la  marche  est  moins  rapide,  on  voit  survenir  avant  la  mort  des  complica- 
tions  respiratoires,  telles  que  le  croup  et  la  broncho-pneumonie  secondaire, 
qui  en  pareil  cas  tuent  le  malade  k  peu  prés  conslamment,  ou  des  accidents 
toxiques  ou  infectieux,  comme  les  paralysles,  la  myocardite,  etc. 

I)ans  les  cas  heureux,  lorsque  Taffeclion,  au  bout  de  quelqucs  jours,  demeure 
J^laliunnaire  et  prend  une  marche  favorable,  il  arrive  parfois  que  rétat  général 
«lu  malade  s'améliore  en  méme  temps  que  les  lésions  de  la  gorge.  Si,  en.  pareil 
<^as.  Ie  sujet  échappe  aux  complications  (jui  le  menacent,  ou  s' il  na  a  subir 
que  des  complications  curables  (paralysics,  suppuralions  ganglionnaires , 
'^lite,  etc.)  dont  il  triomphe,  il  peut  alleindre,  après  une  convalescence  longue 
'*lpénible.  souvent  traversée  par  des  incidents  de  gravité  variable,  la  guérison 
«léfinilive.  Dans  tous  les  cas,  il  conservera  des  altérations  de  la  gorge;  quel- 
quefois  des  pertcs  de  substance  des  amygdales,  tres  rarcmenl  du  voile  palatin, 
'onslamraent  des  lésions  de  pharyngite  clironique  plus  ou  moins  étendues. 
^'hez  les  jeunes  sujets,  les  tuméfactions  ganglionnaires  persistantes  sonl  un  fait 
«sj^z  frequent. 

f^yse  des  symptömes.  —  Complications.  —  Il  convienl  de  faire 
^uivre  les  descriptions  générales  qui  precedent  de  quelques  considérations 
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analyiiqiies sur  chacunc  des  manifcstalions  symptomatiques  obsen'ées  dansles 
différenles  formes  cliniques  de  Tangine  diphihérique.  Un  certain  nombre  d>nlre 
elles  soni  inconst^nies ;  beaucoup,  maigrë  ieur  frëquence,  vaiïeni  dmiensité, 
suivant  la  forme  de  Tangine  et  suivaiit  les  cas,  dans  des  limiies  tres  élendues. 
En  réalii<^,  lenom  decomplicationi^  qiron  leur  donne  d*ordiaaire  est  peu  jusUfié; 
la  plupart  de  ces  prétendues  complications  ne  soni  h  proprement  parier  que 
des  manifestaiions  de  la  maladie,  et  on  devrait  rëserver  cette  qualification  aux 
accidents  secondaires  déterminés  par  des  agenls  infectieux  autres  que  Ic  virus 
diphthérique.  Mais  comme  les  m^mes  rëgions,  les  mémes  organes,  les  mémes 
appareils  peuvenl  étre  aiteints  de  manifestations  morbides  doni  la  pathogèaie 
complexe  dépend  h  la  fois  de  ces  deux  causes,  il  nous  paratt  indispensable,  pour 
rester  sur  Ie  terrain  clinique,  de  procéder  è  leur  étude  en  passant  successive- 
ment  en  revue  les  symptómes  relevant  des  diverses  localisations  morbides^  el 
les  symptómes  généraux. 

Gangrène  du  pharynx.  —  11  est  exceptionnel  que  la  gangrène  envahissante 
survicnne  k  titre  de  complication  de  Tangine  diphthérique ;  et  Ie  fait  n'a  guére 
été  observé  qu'en  cas  de  diphthërie  secondaire,  surtout  k  la  scarlatine.  Moins 
rares  sont  les  nécroscs  circonscriles,  limitées  k  quelques  régions  de  la  gorge, 
qu'on  peut  voir  è  la  suite  des  angines  diphthériques  graves:  Ie  plus  souvent  la 
muqueuse  seulc  est  louchée ;  quelquefois  Ie  tissu  conjoncüf  sous-muqueux  el 
m^mc  les  muscles  peuvenl  étre  atleints.  Ces  pertes  de  substances  se  voienl 
aux  amygdales,  au  pharynx,  au  voile  du  palais  et  è  la  luette.  Après  la  gué- 
rison  de  Tangine,  persiste  unc  eschare  noirAlre  qui  tombe  ensuite,  après  quoi 
la  cicairisation  se  fait  d'ordinaire  assez  rapidcment. 

Diphthérie  nasale,  ocalo-palpébrale,  et  auriculaire   —  J  ai  déjk  signalé 
les  caractères  que  présente  Ie  ccryza  diphlhéHqne  dans  les  diverses  formes  d^ 
la  diphthérie.  Dans  la  forme  pure  :  fausses  membranes  adhérentes,  Ie  plus  sou- 
vent limitées  k  la  moitié  postérieure  d'une  ou  des  deux  fosses  nasales,  enchi' 
frènement  saus  jetage.  Dans  les  formes  polymicrobiennes  :  móme  adhérenc^d 
móme  siège  avec  jetage  muco-purulent  dans  les  formes  bacillo-cocciques; 
extension  continue  ou  k  distance  de  membranes  k  aspect  putrilagineux  jus* 
qu'aux  narines  et  parfois  a  la  lèvre  supérieure,  avec  jetage  d'abord  séreux,  puis 
séro-hémorrhagique  ou  hémorrhagique,   dans  les  formes  bacillo-streptococ- 
ciques  graves. 

La  cHphthéne  oculo-palpébrale,  rare  chezTadulte  et  méme  après  10  k  12ans, 
est  Ie  {)lus  souvent  conséculive  au  coryza  présentant  ces  derniers  caractères 
et  survcnant  dans  Ie  cours  des  angines  diphthériques  bacillo-streptococciques 
tres  infectieuses.  C'est  surtout  dans  les  diphthéries  secondaires  (scarlatine,  el 
mieux  encore  rougeole)  qu'oii  a  l'occasion  de  Tobserver.  L'envahissement  du 
canal  nasal  est  annoncé  par  du  larmoiement,  puis  la  conjonctive  rougit,  les 
paupières  se  tuméfient,  el  un  écoulement  séro-purulent  ne  tarde  pas  a  appa- 
rallre.  Cc  liquide  s'écoule  sur  la  jouc  qu'il  irrile,  et  son  passage  y  est  bienlöt 
marqué  par  un  sillon  rouge  el  méme  douloureux.  Puis  la  fausse  membrane  se 
développe,  sur  Ia  conjonctive  palpébrale  dabord,  ou  elle  est  au  débul  mince, 
tres  adhérenlc.  Les  paupières  deviennent  Ie  siège  d'une  infiltration  ferme  et 
résislanlc.  Pendant  que  la  fausse  membrane  se  développe,  Técoulement  séro- 
purulcnt  diminuc,  pjur  redeveiiir  abondanl  au  moment  de  Ia  chute  de  Texsu- 
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dat,  el  diminuer  ensuile  quand  de  nouvelles  productions  couenneuses  auront 
apparu.  Lorsque  celles-ci  envahissent  la  conjonctive  oculaire,  ce  qui  est  plus 
rare,  elles  s^arrötent  nettement  k  Ia  limite  de  la  cornée.  Les  deux  cótés  sont 
souvent  atteints,  mais  è  un  degré  difTérent.  Si  Ie  malade  nc  succombe  pas  k  la 
maladie,  la  localisalion  oculaire  peut  guérir  au  bout  d'une  quinzaine  de  jours; 
mais  il  n'est  pas  rare  qu'au  moment  oi'i  les  pseudo-membranes  conjonctivales 
tendeot  k  disparaltre,  il  se  produise,  si  la  conjonctive  oculaire  a  été  atteinte, 
de  graves  allérations  :  perforalion  de  la  cornée,  hernie  de  Tiris,  ou  m^me  fonlo 
purulente  de  Toeil.  Si  les  fausses  membranes  ne  se  sont  pas  étendues  aussi 
loin,  les  lésions  consécutives  peuvent  se  borner  k  la  conjonctive  (entropion 
ou  ectropion),  ou  même  manquer  dans  les  cas  lieureux. 

On  observe  Votite  diphlhérxque  dans  les   mémes  conditions  que  la  localisa- 
lion précédente,  et  surtout  dans  les  diphthéries  secondaires  k  la  scarlatine. 
L  envahissement  de  la  trompe  et  m^me  de  la  caisse  {Kisse  inapergu  chez  les 
jeunes  enfants;  chez  les  sujets  plus  ögés,  la  surdité,  les  bourdonnements,  enfin 
la  douleur  annonccnt  TafTection    auriculaire.  Les  symptdmes  sont  ceux  de 
rotile  moyenne  aiguö ;  au  bout  de  quelques  jours,  la  perforalion  du  tympan 
coïncide  avec  latténualion  considérable  de   la  douleur   et  Tapparition  d'un 
écoulement  séro-purulent  et  fétide  par  Ie  conduit  auditif,  et  les  fausses  mem- 
branes peuvent  venir  tapisser  ce  dernier  et  méme  s'étendre  k  lextérieur.  Bur- 
khardl-Mérian,  qui  a  bien  étudié  ces  otites,  a  fait  remarquer  que  la  sëcrétion 
resle  modérée  quand  les  produits  pseudo-membraneux  adherents  tapissent  la 
muqueuse,  et  devient  tres  considérable  après  leur  chute,  ainsi  qu'on  Tobserve 
dans  Ie  cours  de  la  diphthérie  oculo-palpébrale.  Les  deux  oreilles  peuvent  être 
alteintes.  Si  la  diphthérie  guérit,  l'otorrhée  persiste  et  les  lésions  de  Tappareil 
auditif  alteignent  un  degré  variable,  mais  susceptible  de  guérison   dans  un 
cerlain  nombre  de  cas,  si  Toreille  interne  est  restée  indemne. 

Diphthérie  du  tube  digestil.  —  La  diphthérie  buccale  n'est  pas  rare  en  tant 
que  localisalion  secondaire  dans  Ie  cours  de  Tangine  diphthérique.  Il  est  loul 
afailexceplionnel  que  Tenvahissement  de  la  muqueuse  buccale  ait  lieu  par  pro- 
pagalion  continue  des  fausses  membranes  gutturales.  Ce  sont  les  lèvres,  et 
plus  souvent  la  lèvre  inférieure  au  niveau  de  sa  face  gingivale  et  des  commis- 
wres,  qui  sont  Ie  plus  fréquemment  alteintes.  Puis  vient  la  langue,  sur  les 
bords  de  laquelle  se  voient  des  pla(|ues  discrètes  d'ordinaire  peu  étendues. 
Enfin  la  face  interne  des  joues.  Les  pseudo-membranes  buccales  s'étendenl 
peu;  en  général,  elles  ne  dépassent  pas  les  dimensions  d'une  pièce  de  cinquante 
cenliraes  ou  un  franc.  Elles  sont  Ie  plus  souvent  tres  adhérentes  et  reposent 
sur  une  base  infiltrée,  endurcie,  un  jkju  luméfiée. 

Dans  les  formes  septicémiquos  de  la  maladie,  elles  peuvent  prendre  plus 

clexlension,   gagner  la  voute  palatine,  recouvrir  la  partie  antérieure  de  la 

iangue  comme  elles  font  k  la  luelte,  devenir  fétides ;  elles  reposent  alors  sur 

des  lissus  cedémateux,  vivement  enflammés,  saignants ;  la  langue  surtout  est  Ie 

siège  d'une  luméfaclion  parfois  tres  marquée.  L'haleinc  devient  alors  d'aulant 

plus  fëtide;  il  s*établit  une  salivation  sanieuse,  qui  s'écoule  par  la  bouchc 

cnlr'ouverte;  la  dysphagie  et  la  douleur  s'accentuent.  Dans  Ie  cas  precedent, 

au  contraire,  la  douleur  est  nuUe  ou  peu  marquée. 

Les  pseudo'inenibranes  cdsophdfjiennes  et  r/astriques,  qu'on  a  parfois  rencon- 
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tré  aux  autopsies,  n'avaienl  pas  donné  lieu  pendant  la  vie  è  des  symptómes 
appelani  raiiention  sur  leur  existence.  L'existence  de  rentérite  pseudo-mem 
braneuse  diphlhérique  n'est  pas  prouvée.    La  diplUhéne  anale  accompagne 
assez  souvent  celle  des  organes  génilaux. 

Diphthérie  genitale.  —  La  diphtliMe  du  glaml  et  du  prépuce  est  unc  loca- 
lisation  tout  è  fait  exceptionnelle  de  la  maladie.  Les  fausses  membranes  y  sont 
adhérentes  et^  minoes,  donnent  licu  k  un  écoulemenl  séreux  et  fétide,  sonl 
accompagnées  de  tuméfaction  des  ganglions  inguinaux.  L'affection  se  voit 
plus  souvent  k  la  vulve  et  au  vagia,  chez  les  petites  fiUes;  elle  y  affect^  les 
mêmes  earactères  que  la  diphthérie  genitale  des  garQons,  et  gagne  souvent 
Tanus  et  la  peau  avoisinante.  Elle  est  tres  douloureuse.  Ces  diphthéries 
génitales,  ainsi  que  nous  Tavons  dit  déjè,  sont  tres  rarement  primitives.  On 
les  voit  Ie  plus  souvent  coïncider  avec  les  angines  infectieuses  graves;  surtout 
celles  qui  sont  consécutives  a  la  scarlatine  et  k  la  rougeole,  de  préférence 
lorsqu'elles  frappent  des  enfants  débiles  et  en  mauvais  état  de  santé  générale 
avant  Tapparition  de  la  pyrexie. 

Diphthérie  cutanée.  —  La  diphthérie  n'envahit  pas  seulement  la  peau  au 
pourtour  des  orifices  naturels,  comme  propagation  des  produits  membraneux 
siégeant  sur  la  muqueuse  de  ces  derniers.  Elle  peut  se  développer  sur  tous  les 
points  oü  la  peau  se  trouve  amincie  et  oii  il  existe  des  lésions  de  son  épiderme. 
Les  ulcèrcs,  les  plaies,  les  points  dénudés  par  des  vésicatoires,  les  parties  oü 
siègent  des  lésions  cutanécs  (eczema,  herpes,  impetigo  surtout),  peuvent  étre 
envahis  par  la  diphthérie,  que  Tinoculation  y  soit  primitive  ou' secondaire,  cc 
qui  est  Ie  cas  Ie  plus  ordinaire  k  beaucoup  prés. 

Au  début,  dans  les  formes  infectieuses,  les  parties  atteintes  devienncnt  Ie 
plus  souvent  rouges,  douloureuses,  parfois  saignantes;  puis  il  s'y  forme  des 
fausses  membranes  épaisses,  stratifiées,  d'adhérence  variable  et  souvent  mar- 
quée,  discrètes  d'abord  et  bientót  confluentes.  Leurs  bords,  plus  minces  que 
leur  centre,  sont  irréguliers,  et  répondent  k  une  ulcération  cutanée  paraissant 
déprimée  autour  des  tissus  voisins  rouges  et  cedémateux.  lis  donnent  issue  a 
un  liquide  Ie  plus  souvent  fétide  el  sanieux.  On  peut  voir  se  former  autour  de 
la  plaie  des  phlyctènes  ressemblant  k  celles  de  Térysipèle,  qui  s'aiTaissent 
ensuite  et  laissent  k  découvert  un  fond  recouvert  d*une  pseudo-membrane  qui 
se  réunit  aux  concrétions  voisincs.  S'il  nV  a  pas  de  phlyctènes  proprement 
dites,  on  observe  Ie  plus  souvent  un  léger  soulèvement  épidermique  sur  les 
points  qui  doivent  devenir  Ie  siège  des  exsudats  diphthériques.  Ce  mode 
d'extension  permet  parfois  k  TafTection  de  se  propager  rapidement  sur  de  tres 
larges  surfaces.  La  gangrène  vient  quelquefois  compliquer  ces  lésions. 

Dans  les  formes  franches  de  la  diphthérie,  les  lésions  cutanées  sont  moins 
marquées,  les  fausses  membranes  ont  meilleur  aspect,  siègent  sur  des  tissus 
moins  enflammés,  ne  présentent  pas  de  fétidité,  et  n'ont  pas  cette  tendance  è 
se  propager  k  la  peau  sainc.  EUes  guérissent  au  contraire  assez  facilement  et 
assez  rapidement. 

Ërythèmes  diphthériques.  —  L'intoxication  diphthérique  est  susceptible 
d'amener,  aussi  bien  dans  Ie  cas  dangine  diphthérique  pure  que  dans  les 
formes  polymicrobiennes,  des  érupUuns  cutanées  érythémaleuses,  plus  ou 
moins  étendues,  affectant  Ie  plus  souvent  Ie  type  scarlatiniforme,  ou  rubéoU' 
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forme,  ou  vésiculeux.  Ces  érythèmes  polymorphes,  donl  la  fréquencc  a  été 
certainement  exagérée  par  Ic  professeur  Germain  Sée  qui  les  a  signalës  en 
1858,  sobserveraienl  dans  un  peu  plus  de  o  pour  iOO  des  cas  daprès 
M.  Sanne,  un  peu  plus  de  4  et  demi  pour  100  daprès  M.  Cadet  de  Gassicourl. 
lis  apparaissenl  du  deuxième  au  septième  jour  de  la  maladie,  et  disparaissent 
Ie  plus  souvent  au  bout  de  deux  ou  trois  jours. 

Peut-étre  convient-il  de  rattacher  è  ces  manifestations  cutanëes  les  cedèmes, 
occupant  parfois  une  assez  grande  étendue  du  tëgument,  ou  bien  localisés  è 
une  OU  plusieurs  des  extrémités,  qu'on  observe  parfois  chez  des  diphthériques 
en  dehors  de  ralbuminurie. 

Hémorrhagies.  —  Elles  s'observent  dans  les  formes  infectieuses  de  Tangine 
(liphthérique.  On  a  signalé  des  hémalémèses  mortelles.  On  voit  aussi  des 
hémorrhagies  profuses  de  la  gorge.  Les  plus  communes  sont  les  épistaxis. 
Dans  ces  cas,  toute  plaie  peut  donner  lieu  k  des  écoulements  sanguins  rebelles 
a  rhémostase.  Le  purpura,  les  ecchymoses  sous-cutanées  étendues,  comptent 
encore  parmi  ces  manifestations  hémorrhagiques. 

Snppnratioiis  ganglionnaires.  —  La  suppuration  des  ganglions  lympha- 
liques  de  la  région  cervicale  ne  s'obscrve  que  dans  les  formes  polymicro- 
biennes  de  la  diphthérie,  puisqu'elle  résultc  constamment  d'une  infection 
secondaire;  mais  elle  n'est  pas  une  complication  frequente  de  la  maladie. 
Elle  est  aussi  commune  dans  les  formes  relativement  bénignes  de  TafTection, 
oü  Tadénopathie  ne  coïncide  pas  avec  un  empè temen t  diffus  du  cou,  que 
dans  les  variétés  bacillo-streptococciques  k  allures  infectieuses  graves;  de 
sorte  que  les  malades  qui  en  sont  atteints  guérissent  souvent  :  M.  Cadet  de 
Gassicourt  a  vu  guérir  la  moitié  des  malades  chez  lesquels  il  a  observé  cette 
complication. 

Dans  les  formes  infectieuses  graves  de  Tangine  diphlhérique,  elle  peul 
apparattre  pendant  la  période  détat  de  la  maladie  :  il  se  forme  des  collcctions 
etend ues  et  profondes,  dont  Touverture  donne  lieu  a  un  pus  séreux,  mal  lié ;  le 
lissu  cellulaire  péri-ganglionnaire  peut  participer  a  Tinflammation  suppurative. 
Le  malade  ne  guérit  qu'exceptionnellement;  mais  le  plus  souvent  il  succombe 
èlmfection  généralisée  sans  que  l'adénite  ait  eu  une  influence  bien  nette  sur 
la  terminaison  de  la  maladie. 

Dans  les  autres  formes,  le  bubon  n'apparait  pas  avant  que  Tangine  soit  arri- 
vée  k  sa  période  de  déclin,  et  souvent  mt^me  ne  se  montre  qu'après  la  dispari- 
Üon  des  fausses  membranes.  Elle  évolue  k  la  fagon  d'un  adéno-phlegmon  cir- 
conscrit;  Tévacuation  de  l'abcès  donne  issue  adu  pus  crémeux;  lacicatrisation 
est  le  plus  souvent  rapide. 

Complications  articulaires.  —  L'arthrite  est  une  complication  rare.  Le 
professeur  Lannelongue,  Bokaï  et  Babès,  Max  Schüller,  en  ont  rapporlé  des 
exemplcs,  et  M.  Lyonnet  en  a  fait  récemment  une  étude  complete  (*).  Elle 
s'observe  dans  les  diphthéries  streptococciques  et  évolue  de  la  mémc  fa^onque 
les  autres  pseudo-rhumatismes  infeclieux.  On  a  observé  tantót  des  arthrites 
suppurées,  tantótdes  épanchemcnls  purement  séreux.  M.  Lyonnet  a  vu,  après 
des  paralysies  disséminées,  des  tuméfaclions  péri-articulaires  de  longue  durée 

(*)  Lyonnet,  Lyon  médicalf  1891. 
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«u\  liinix  prenoux,  chez  une  femme  adulte.  II  cunsidt^iv  ces  li^sions  coninne  il«t 

Iroublps  Injphiqiiosdus  h  des  lésiuns  nerveuacs. 

CompUcatioBS  cardiaques.  —  VendocarJite  valvulaire  est  trts  rare,  cl  plu» 
ran-]iieiil  encoir  i-unslalable  pendant  la  vie  iju'k  l'autopsie.  Il  paratt  incua- 
Icttlable  auJDurd'hui  que  les  soufHes  cardiaques  systoliqucs  n'vi'l^^B  par  rausciil- 
tation  pendanl  Ie  cours  des  angines  diphtht'nques  )^raves,  sont  Iv  r<*9ulUI 
d'une  insuflipance  fonctionnelle,  relevant  certatDement  de  lésions  du  myocanie 
dans  beaucoup  de  cas,  mais  exccptionnellement  d 'altérations  vatvulxi 

La  myoranlile,  stgnalée  par  Mosler  en  1873,  puis  par  Lcydcn  en  1884,  a  Hé 
6ludii*e  i-^cerameut  pur  M.  Huguenin,  (')  el  par  MM.  Rabot  et  Philippe(-). 

Chez  l'enfanl.  elle  afFeclc  souvent  une  forme  latente,  el  sans  que  Ie»  raotUfi- 
calions  du  pouls,  Ie  plus  souvent  Wquonl  et  mou  comme  d'ordinaire.  OB 
quelipie  nulre  phénoraène  aJt  attiré  latlenttoti  »ur  les  funclions  de  l'appareïl 
cïrculaluire,  il  peut  arriver  que  Ie  cccur  se  dilatc  tuut  &  coup,  en  m<>me  temps 
que  la  prostration  s'accentue  et  que  Ie  collapsus  devienl  imminent.  La  dUsla- 
lion  cardiaque  peut  n'Ctre  que  lemporaire,  l'auscul tation  fait  entcndrc  un 
souflle  systoUque  d'intensilé  variable,  mais  quï  diminue  peu  ö  peu  en  itième 
tcmps  que  la  proslratïon  disparatt  el  que  Ie  pouls  devient  plus  regulier  et  perd 
de  sa  mollesse.  Mais  souvent,  lorsque  Ie  myocarde  est  plus  gravemenl  loueM. 
Ie  collapsus  arrive  rapidemcnl,  les  syncopes  se  rapprocbent,  el  l'une  d*eUm 
linit  par  emporler  Ie  malade  sans  que  Tt^volution  des  symplAmes  cardiiiques 
liuré  plus  de  quelques  heures.  La  sj-ncope  raorlelle  peul  meme  sunenir  d'i 
fa^on  lont  h  fait  inallendue,  sans  aucun  symptAme  prémoniloire. 

Chez  l'adulle,  la  myucardile  est  d'ordinaire  moins  insidieuse.  Elle  s'annoncff 
parfois  par  un  peu  d'agitation,  un  peu  de  dyspnée  ménie,  coTncidanl  avec  de 
l'ért^lhisme  cardiaque  se  Iraduisanl  par  de  la  lension  du  pouls  el  de  IVxag^ 
ralion  du  cboc  do  la  pointe  du  cteur.  On  conslate  assez  souvcnl  un  I<^ger  bruil 
de  soufflé  systoliquc.  Puls  Ie  pouls  lombe  UenltM  de  100  uu  110  pulsations  s 
HO  et  tiO,  en  m^me  terops  qu'il  mollit  et  devienl  dépressible.  Le  premier  bruil 
du  co?ur  devienl  sourd,  il  esl  souvent  redoublé.  quelquefois  il  mnnque  (faus 
pas).  Les  contraclions  renlriculaires  et  le  pouls  deviennenl  irr^guliers,  taatdl 
forts  et  tanlAl  faibles;  le  soufflé  syslolique,  s'il  eicislait,  devient  inlermillenl 
OU  du  moins  ne  garde  plus  une  iutcnsité  constante.  A  ce  moment,  les  symp- 
Idmes  peuvent  encore  se  dlssipcr  dans  les  cas  beurcux,  mais  dans  beaucoup 
d'autres  tls  s'aggravent  rapidemenl.  Une  douleur  précordialc,  r#tro-stemaie. 
semblable  Ji  celle  de  l'angine  de  poilrine,  annonce  parfois  rimminencc 
accident»  graves.  La  prostratiou  ne  larde  pas  è  augmenter,  le  coeur  se  dib( 
se  ralenlit  et  devienl  de  plus  en  plus  irregulier;  le  collnpsus  arrive,  puïs 
viennenl  des  syncopes  de  plus  en  plus  rapprochées  el  l'une  d'elles  Tinil 
emporler  le  malade. 

Panni  ces  myocarditcs,  les  unes  évoluent  &  la  maniere  de  celles  des  moladies 
infcclieuses  telles  que  la  variole  el  la  fièvre  lyphoTde.  Leurs  formcs  graves  v\ 
mortelles  s'observent  le  plus  souvent  dans  les  cas  graves,  oü  rapparilion  d'une 
albuminurie  abondante,  de  paralysies  pr<5coce3.  etc.  dénole  une  atleinle 
profoiide.  Mais  en  dehors  de  ces  myocardites  dilTuses  banales,  il  cxisle 

(')  Hl'UUEMN.   Viéttde  Pari*.  18HI. 

(*)  Babot  cl  PutUPPE,  Aixh,  <U  méil.  e^TiérimenlaU,  seplcmbrf  IBM. 
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Wme  (Ie  myocardile  intcrstlticUe  qne  MM.  Rabot  cl  PhiUppi;  coiisidèrenl 
comme  particuliere  ftlafiiphlhérie-Celtecomplicationncsurvienlquelrès  rare- 
iQeat|>enda[il  la  période  d'élal  de  l'angine  diphthérique  :  torsqu'elleapparatt,  les 
fausses  membranes  onl  déj&  diminué  ou  mCmc  dispam ;  o'esl  ea  réalité  un  acci- 
dent de  la  convaiescence.  Son  imminence  est  annoncée  paria  pSicurel  la  prostra- 
(ioD  du  malade,  Ie  relour  de  Talbuminurie,  el  la  lachycardie  qui  bientAl  fait 
plare  aux  signes  de  dilatation  cardiaque  aboulissant  au  collapüua  el  k  la  syncope. 
Celt«  variété  de  myoeardile  csl  beaucoup  moina  Eréqueote  que  la  précédenle. 
Complicationa  rénales.  —  Vatbumhuirie,  signalée  par  Wade  en  1857,  est 
Irès  fri-quenle  rliez  les  diplilhériques.  Le  profesaeur  Sée,  en  1858,  disail  l'avoir 
vue  dans  la  moitiiS  des  cas  qu'il  avail  observés.  H.  Roger,  le  profeaseur  Peter. 
MM.  Bergcron  et  Maugin,  Sanne,  Cadet  de  Gassicourt,  Tont  constalée  dans 
plus  de  Ia  moitié  dea  cas.  Elle  est,  en  général,  plus  abondanle  dans  les  Tormes 
iofectieuscs ;  mals  celte  règle  n'a  rien  d'absolu.  Elle  peut  aussi  Sire  Irès  accen- 
tu6e  dans  la  diphthérie  bactllaire  pure.  La  quantité  d'albumine  conlenue  dans 
I'urineest  tres  variable.  On  peutncnconstater  que  des  traces  k  peine dosables, 
el  dans  d'autres  cas  en  Irouver  de  8  i  15  gi'animes  par  Utre.  Ce  dernier  chilTre 
e«l  d'ailleurs  raremcnt  alleJnl. 

L'albitminurie  apparatt  le  plus  souvent,  d'après  M.  Saimé,  du  lioisiéme  au 
neuvième  jour  de  la  maladie.  Mais  ou  peut  la  voir  dés  le  début,  de  méme 
qu'clle  peut  survenir  è  la  fin  d'une  angine  de  longue  durée,  Irenle  jours  et  plus 
apr*s  Inpparition  de  l'angine.  Le  plus  souvenlfugace,  elle  diaparalt  au  bout  de 
qutlqurs  jours ;  parfois  elle  dure  longlemps  et  survil  h  la  maladie  pendant  un 
lenips  variable,  Mais  elle  fmit  par  disparatlre  ;  lorsqu'elle  devienl  sjmploina- 
liquc  d'une  néphrite  ebronique,  c'eal  presque  constamment  la  searlaline  qui 
döil  êlre  incriminöo.  La  quanlité  d'albumine  rendue  par  chaque  sujel  peul 
resWi  peu  prés  constante  avanl  de  disparatlre  p rogressi vemen l,  ou  subir  des 
vflrialions  successives.  Elle  est  quclquefois  intermittente. 

Elle  est  nrcment  aceonipagnée  il'in/tUralions  ledémoteuses  :  d'après  M.  Cadet 
(te  Gaseicourt,  2  pour  100  k  peine  de  ces  albuminuriques  présenteraienl  de 
rnlime  facial  ou  de  l'anasarque.  Ce  demier  auteur  a  vu,  dans  Irois  cas, 
l'tOBarque  généralisée  Atre  suivie  d'acciJeiUs  «feinii/iu's  mortels ;  mais  les 
bilïJe  ee  genre  doivent  ötre  considérés  comme  absolument  exceptionnela. 

PiT8l79iesdipfathëriqueB('). —  Ces  tordinairement  pendant  la  convaiescence, 
l0ft(|ue  la  guérison  de  la  diphthérie  date  déjè  de  8  i  15  jours,  que  survien- 
MOt  les  paralysies.  Dans  d'aulres  cas,  elles  sont  précoces,  et  apparaisscnt 
ilua'au  H'jour  de  la  maladie  et  parfois  méme  dés  le  second  jour.  Ou  bien 
*lle*  n'arrivenl  que  tardivcment,  un  mois  après  la  guérison.  Lea  formes 
pritoccs  présentcnl  cerlainea  différencea  avec  les  forraea  tardives.  Dans  les 
l'Mnürts,  il  nest  pas  rare  de  voir  les  accidents  paralytiques  cesser  au  bout 
Je  qurlquea  jours,  pour  repamllre  ensuite,  souvent  avcc  un  siége  diffiirenl. 
I^M  les  secondes,  uu  contraire,  lea  manifestations  se  développent  et  évoluent 
*"is  lolrmiption  (Sanne,  Landouzy).  M.  Landouzy  ('),  en  comparaol  les  diver- 
***»l«lisliques,  esl  arrivéienconclure  que  si  l'induence  dusexe  calnulle,  celle 

Jl  Vnjrï,  au  lome  VI,  l'artirk  consacrë  nu»  iiivntet  radieulairee el péripMriiiiii:i. 
'^  Laxwh'iy,  ParolysiCB  dan»  leg  maladies  aiguCs;  Thiie  d'agrégation,  1B8I. 
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(Ic  r^ge  est  réelle,  et  que  les  sujets  adultes  sont  plus  fréquemment  atteinls 
que  les  enfants.  La  gravité  apparente  de  la  maladie  ne  semble  pas  en  rapport 
avec  la  fréquence  de  la  paralysie  :  on  a  vu  des  paralysies  généralisées  succéder 
h  une  angine  tres  légere,  k  une  diphthérie  cutanée  peu  étendue;  on  a  m<*me 
vu  des  paralysies  apparaitre  sans  avoir  été  précédées  de  lésions  diphthériques 
appréciables  (Boissarie) ;  et  d'autre  part  on  peut  observer  des  diphthéries 
étendues  qui  guérissent  sans  paralysies  consécutives.  En  somme,  les  accidents 
paralytiques  sont  une  complication  frequente  de  la  diphthérie,  puisqu'on  les 
obser\'erait  dans  plus  du  dixième  des  cas  d 'après  M.  Sanne,  une  fois  sur  six 
d'après  H.  Roger,  plus  souvent  encore  d'après  d'autres  auteurs. 

Le  début  est  Ie  plus  souvent  exempt  de  phénomènes  généraux;  mais  il  est 
parfois  marqué  par  de  la  fièvre  lorsqu'il  est  tardif,  par  une  recrudescence  de  la 
lièvre  et  de  Talbuminurie  lorsqu'il  est  précoce. 

C'esl  le  pharynx  qui  est  pris  le  plus  fréquemment  :  le  voile  du  palais  est 
atlcint  en  méme  temps  que  les  constricteurs  pharyngiens  et  parfois  les  muscles 
du  larynx.  De  lè,  la  paralysie  peut  s^étendre  a  Toesophage,  k  la  langue,  aux 
lóvres,  auxjoues.  Les  muscles  oculaires,  eeux  de  raccommodation  dabord, 
et  ensuite  les  moteurs  de  l'ceil  sont  aussi,  eux,  assez  fréquemment  atteints.  De 
la  des  troubles  de  la  vision  :  amblyopie,  hypermétropie,  strabisme. 

Quand  la  paralysie  frappe  les  membres,  ce  sont  les  membres  inférieurs  qui 
sont  pris  les  premiers.  lis  peuvent  rester  seuls  atteints,  mais  plus  souvent  les 
membres  supérieurs  le  sont  ultérieurement.  De  lè,  la  paralysie  peut  gagner  les 
muscles  du  cou  et  ceux  de  la  face.  Ou  bien  elle  peut  s'étendre  aux  muscles 
intercostaux,  et  au  diaphragme ;  auquel  cas  surviennent  des  troubles  respira- 
toires  inquiétants.  Les  paralysies  des  sphincters  rectal  et  vésical,  des  muscles 
abdominaux,  la  frigidité  genitale,  sont  des  phénomènes  plus  rares.  Les  diverses 
paralysies  sont  le  plus  souvent  symétriques.  La  forme  hémiplégique,  soit  k  la 
face,  soit  aux  membres,  est  exceptionnelle. 

L*abolition  des  réflexes  tendineux  peut  s  observer  dés  le  début  des  accidents; 
mais  elle  est  loin  d'être  constante.  Ordinairement  fixes,  ces  paralysies  peuvent 
exceptionnellement  passer  d'une  région  k  une  autre  ou  disparattre  et  revenir 
a  plusieurs  reprises.  Il  s'agit  presque  toujours  alors  de  formes  précoces. 
Comme  dans  les  diverses  névrites  périphériques,  la  contractilité  faradique  des 
muscles  paralysés  est  généralement  diminuée,  tandis  que  la  contractilité 
galvanique  est  au  contraire  sensiblement  accrue.  Il  n'est  pas  rare  de  voir 
un  certain  nombre  de  muscles  des  membres  atteints  a  Texclusion  des  aulres, 
OU  complètement  paralysés  alors  que  les  autres  ne  sont  que  parésiés  :  de  lè 
des  phénomènes  pseudo-ataxiques  {sleppage,  etc.)  qu'il  faut  se  garder  de 
confondre  avec  de  l'ataxie  véritable. 

La  sensibilité  resle  le  plus  souvent  intacte  aux  membres;  et  quand  elle  est 
diminuée  ou  abolie,  il  est  exlrémement  rare  que  Tanesthésie  remonte  plus 
haut  que  les  genoux  et  les  coudes.  Au  voile  du  palais,  au  pharynx,  è  Tentréedu 
larynx,  il  est  de  règleau  contraire  que  Tancsthésie  soit  plus  ou  moins  complete. 

Les  accidents  paralytiques  les  plus  redoutables  sont  ceux  qui  out  élé 
attribués(*)  k  la  pamlysie  du  nerf  pneumo-gastrique.  Ces  phénomènes  pneumc- 

(*)  Consultcz  GuLAT,  These  de  Pavift,  1881;  et  Si  ss,  Revue  des  maladies  de  Venfance    1887, 
j).  i89. 
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bulbairespeuvent  guérir;  mais,  fréquemment  aussi,  ils  enlrainent  rapidement  la 
morl.  Ils  se  traduisent  par  des  symptómes  gaslriques  (eardialgie,  nausées, 
vomissements,  douleurs  abdominales)  précédant  parfois  de  plusieurs  heures 
les  symptómes  cardio-pulmonaires  (Cadet  de  Gassicourt),  qui  souvent  existent 
seuls.  Ils  consistent  en  phénomènes  asphyxiques  dus  a  la  paralysie  des  muscles 
de  Reissessen,  et  en  troubles  circulatoires  (palpitations,  irrégularilés  cardia- 
ques,  syncopes).  Il  semble  que  dans  beaucoup  de  cas  de  ce  genre  on  doive 
surtout  incriminer  la  myocardite.  On  les  observe  Ie  plus  souvent  k  la  période 
de  déclin  des  diphthéries  graves. 

Bien  que  sujette  a  d  assez  nombreuses  variations,  la  marche  de  la  paralysie 
diphthérique  est  en  général  assez  uniforme.  Debutant  ordinairement  par  la 
gorge,  oü  elle  reste  Ie  plus  souvent  localisée,  elle  peut  ensuite  frapper  soit  les 
muscles  de  Taccommodation,  soit  les  membres;  des  membres  inférieurs  elle 
passc  aux  membres  supérieurs,  au  tronc  et  au  cou,  et  elle  n'envahit  qu'en 
demier  lieu  Ie  rectum  et  la  vessie.  Chaque  région  est  atteinle  suivant  un  mode 
progressif;  elle  est  Ie  siège  d'un  afTaiblissement  de  plus  en  plus  marqué 
aboutissant  a  Tinertie  fonctionnelle  plus  ou  moins  complete.  Sa  durée  est 
tres  variable.  A  la  gorge,  surtout  lorsqu'elle  y  reste  limitée,  elle  disparalt  sou- 
Tenl  au  bout  de  8  a  15  jours.  Lorsqu'elle  se  généralise,  elle  peut  durer  de  5  k 
4mois,  quelquefois  6  a  8  mois.  En  dehors  des  formes  pneumo-bulbaires,  les 
paralysies  diphthériques  sont  rarement  mortelles  quand  elles  ne  sont  pas 
complètes  au  thorax;  ou  lorsqu'elles  causent  la  mort,  eest  par  accident 
(sufTocation  par  corps  étranger  penetrant  dans  Ie  lar^nx,  par  exemple).  Nous 
reviendrons  sur  ce  point  en  parlant  du  pronostic  de  la  diphthérie  en  général. 

Marche,  durée,  terxninaisons.  —  On  conQoit  que  la  marche  de  Tangine 
diphthérique  soit  extrömement  variable,  en  raison  de  la  fréquence  avec  laquelle 
on  voit  la  forme  clinique  de  la  maladie  se  transformer  pendant  son  cours,  et 
aussi  de  la  multiplicité  des  complications  éventuelles  qui  peuvent  modifier 
son  évolution.  La  fièvre,  rarement  vive,  souvent  de  courte  durée,  ne  suit 
aucune  courbe  thermique  caractéristique,  ses  oscillations  sont  extrêmement 
capricieuses,  et  elle  peut  cesser  pour  revenir  au  moment  de  Tapparition  de 
certaines  complications,  sans  qu'aucune  d'elles  puisse  cependant  survenir  en 
dehors  de  toute  recrudescence  fébrilc. 

Les  mémes  écarts  peuvent  s'observer  en  ce  qui  concerne  la  durée  de  la 
maladie.  Les  formes  pures  les  plus  typiques  peuvent  durer  de  i  ou  5  jours 
(minimum)  jusqua  15  ou  16  jours,  et  20  ou  25  jours.  Les  formes  plus  rappro- 
chéesdes  types  nettement  infectieux  durent  ordinairement  plus  longtcmps  que 
les  premières  :  il  nest  pas  tres  rare  qu  elles  évoluent  en  20,  25  ou  50  jours, 
et  on  peut  les  voir  se  prolonger  pendant  40  jours.  Ces  chiffres,  bien  entendu, 
cohcernent  Ie  temps  pendant  lequel  les  pseudo-membranes  persistent  sur  leurs 
divers  sièges,  et  ne  s'appliquent  pas  a  la  durée  des  complications  telles  que 
paralysies,  otorrhées,  etc. 

Exceptionnellement  les  fausses  membranes  peuvent  continuer,  chez  certains 
sujcts,  a  se  développer  pendant  plusieurs  mois,  alors  que  depuis  longtemps 
Tétat  général  a  repris,  k  peu  de  chosc  prés,  les  caractères  normaux.  Isambert, 
puis  Morell-Mackenzie,  ont  signalé  des  cas  de  ce  genre,  ainsi  que  M.  Cadet 
de  Gassicourt,  qui  s'est  particulièremenl  occupé  de  ces  dipht/ténes  a  fot^ne 
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prolongée.  Dans  quelques-uns  de  ces  faits,  les  fausses  membranes  diphthéri- 
ques  n'ont  cessé  de  se  reproduire  qu'au  bout  de  neuf  mois.  J'ai  eu  moi-méme 
Toccasion  d*observer,  il  y  a  quelques  années,  une  fiUeiie  de  sepi  ans  qui,  après 
avoir  conservé  pendant  plus  de  quatre  mois  des  fausses  membranes  sur  les 
amygdales  et  les  piliers  du  voile,  a  fini,  è  la  suite  d'un  refroidissement,  par 
succomber  au  croup  et  k  une  bronchite  pseudo-membraneuse  qui  rendit  inutile 
la  trachéotomie.  Cette  fillette  avait  pris  la  diphthérie  de  son  jeune  frère,  qui 
avait  succombé  en  quelques  jours  k  une  angine  compliquée  de  croup.  Chez 
elle,  l'angine  se  montra  bénigne,  et  tous  les  symptómes  gënéraux  avaient 
disparu  au  bout  d'une  dizaine  de  jours ;  il  ne  restait  que  quelques  pseudo-mem- 
branes  minces,  opalines,  limitées  k  une  partie  des  tonsilles  et  de  la  muqueuse 
adjacente,  et  Ton  s*attendait  k  les  voir  disparattre;  mais  rien  ne  put  empêcher 
leur  reproduclion.  Au  bout  de  quelques  jours,  les  bords  des  plaques  se  retrous- 
saient,  et  bientót  la  couenne  se  détachait,  mais  déjè  au-dessous  d  elle  un 
nouvel  exsudat  recouvrait  la  muqueuse.  Bientót  Tenfant  se  leva,  et  comme  elle 
avait  repris  de  l'appétit  et  ne  se  plaignait  de  rien,  sa  mère,  obligée  elle-même 
de  reprendre  son  travail  au  dehors,  Ia  laissa  sortiretia  renvoya  k  Técole,  la  consi- 
dérant  comme  guérie  et  ne  se  préoccupant  plus  de  Tétat  de  lagorge.  Ce  ne  fut 
qu'è  la  suile  d'une  poussée  phlegmasique  aiguë  consécutive  k  un  refroidisse- 
ment que  Taffection  gutturale  reprit  une  marche  envahissante  et  gagna  Ie  larynx. 

Il  serail  interessant  de  savoir  quels  résultats  donneraient  les  recherches 
bactériologiques  appliquées  aux  cas  de  ce  genre.  M.  Cadet  dé  Gassicourl  croit 
que  ces  diphthéries  prolongées  cessent  d'étre  contagieuses  k  un  moment  donné. 
Mais  quand  ce  moment  est-il  atteint?  C'est  un  point  sur  lequel  on  ne  saurait 
être  fixé  que  par  Texpérimentation ;  et  celle-ci  montrerait  vraisemblablement 
que  Ie  temps  pendant  lequel  la  virulence  est  conservée  varie  suivant  les  cas. 
Dans  celui  que  j'ai  observé,  je  n'ai  pu  élucider  la  question  de  savoir  si  la 
petite  malade  n'avait  pas  contagionné  quelqu*une  de  ses  camarades  d*école  : 
si  Ie  fait  a  eu  lieu,  il  n'a  pas  attirë  Tattention.  Jusqu'è  plus  ample  informé,  on 
peul  admettre  comme  probable  que  la  virulence  bacillaire  diminue  peu  k  peu, 
et  que  les  micro-organismes  peuvcnt  cesser,  au  bout  d'un  certain  temps,  de 
fabriquer  des  toxines  diphthériques  en  quantité  appréciable,  tout  en  con- 
servant  la  propriélé  de  se  multiplier  en  donnant  lieu  k  des  lésions  pseudo- 
membraneuses.  Celles-ci,  d'ordinairé  stationnaires  jusqu'è  la  période  de  dëclin 
conduisant  k  la  guérison  définitive,  semblent  aussi  pouvoir  prendreune  marche 
envahissante  k  un  moment  donné,  ainsi  qu'il  est  arrivé  k  Tenfant  dont  j'ai  cité 
Tobservalion. 

Les  tcrminaisons  de  Tangine  diphthérique  varient  suivant  ia  forme  de  Taffec- 
tion  et  les  complications  inlervenues.  Lorsque  la  guérison  survient,  elle  est  Ie 
plus  souvent  suivie  d'une  convalescence  longue  et  pénible,  surtout  lorsqu'elle 
succède  aux  cas  graves  oü  les  signes  d'intoxication  ont  présenté  quelque 
intensité.  De  plus,  la  maladie  laisse  après  elle,  dans  la  pluparl  des  cas,  une 
susceplibilité  de  la  gorge  souvent  indéfinie,  que  Ie  malade  ne  présentait  pas 
auparavant.  La  mort  est  une  Icrminaison  frequente  de  Tangine  diphthérique  (*). 
L*issue  fatale  peut  survenir  rapidement  k  la  suite  de  Tintoxication  générale  par 

(*)  Consuliez  la  revue  de  M.  Huguenin,  De  la  mort  par  la  diphlhèrïc;  Gazet  te  des  hópilaux, 
mars  1891. 
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<n  diphihériqiic,  siirlout  lorequ'ü  cellc-ci  se  surajoute  celle  dëpeniJant 
produits  septiqiies  sécrétéa  par  des  ngents  infeclieux  (streplocoqucB)  ayant 
envahi  drs  oi^anes  profoods.  Aux  phönomènes  d'infeclion  peut  s'ajouter  encore 
dans  ccrtains  caa,  pour  rendrc  la  mort  plus  rapide,  rinTeclion  secondaire  pyo- 
spptique  génëpalisée.  La  mort  peul  encore  ftre  la  conséquencc  de  1'action  des 
poisons  microbiens  sur  Ie  cceur  (myocardile),  ou  sur  Ie  système  nerveiix  (acci- 
(lenls  pneumo-bidbaires),  et  c'est  b  ces  causes  que  doit  Ctrc  impiilde  la  mort 
snbile,  terminaison  qui  n'esl  malheureusemeot  pas  rare.  Enfin,  dans  la  majoritf^ 
des  cas,  elle  est  Ie  rösultal  de  i'eKlension  de  lafTection  au  larynx,  el  cc  8ont 
les  broncho-pneumoniessecondaires  qui  font  Ie  plus  de  viclimca,  en  tuanl  une 
bonne  part  ie  des  trachëolomiséa. 

Dia^nostic.  —  Le  diagnostic  clinique  de  l'angine  diphthërique  primilivc, 
lorsquc  la  maladie  esl  en  pleine  évolulion,  se  fait  par  l'examen  objectifdes 
l^ons,  la  ronstatation  de  l'engorgement  ganglionnaire,  Tanamnèsc  qui  fail 
connaltre  Ie  modo  de  déhut  et  la  marche  de  la  maladie,  lee  symptOmes  géné- 
raux  (]ui  en  résultent.  La  probabilitd  en  est  accrue  si  l'on  peut  établir  que  Ie 
inalnde  sest  exposé  k  la  contagion,  ou  s'il  exisle  une  épidémie  acluelle.  Lors- 
■luelangine  esl  k  son  débiit,  les  difficullés  sonl  plus  grandes;  mais  le  médecin 
"lui  a  la  bonne  forlune  d'etre  appelé  è  re  moment  a  pour  lui  l'avanlage  de 
Miivrp  le  döveloppenienl  de  la  maladie  el  d'en  d^duire  des  élémenls  d'appré- 
ciatinn  qiit  ne  tanleronl  pas  k  lui  permettre,  au  bout  de  24  ou  36  heures,  de 
iMnnnaltre  la  diphth<ïne.  Uien  souvent,  en  somme,  le  praticien  peut  «rfirmer  la 

KLhéric,  sans  grand  rïsque  de  commoltre  une  erreur,  lorsque  l'ensemble 
lignes  et  des  symptdmcs  reproduit  un  tableau  rëpondant  h  l'un  des  types 
(ucs  caraclérisant  les  formes  oonnuea  de  l'angine  diphtWriiiue. 
lis,  dans  beaucoup  d'autres  cas,  les  diflicultés  devicnnenl   Lrès  grandes, 
luciquefois  elles  sonl  tout  fi  fait  insurmontables.  S'il  esl  souvent  facile  d'affir- 
•npr  Texislence  de  la  diphlhérie,  plus  souvent  encore  peul-étre  tl  est  impos- 
siUe.  lorsqu'on  se  trouvc  en  face  de  certaines  angines,  de  nier  formellemenl 
Queues  soienl diphtbériques.  Or.  le  médecin  qui  croit  h  la diphthc^rie,  lorsqu'cn 
'^^lilé  elle  n'existe  pas,  ne  porie  préjudice  au  malade  que  s'il  s'agil  d'un  cas 
liospitalier  el  d'un  enfant  envoyé  k  lorl  dans  un  service  isolé  oü  il  risque  de 
pmidre  la  maladie  qu'il  n'a  pas;  tandis  que  celui  qut  mcconnalt  la  diphtbéric 
loivquelle  existe  commet  nne  erreur  préjudiciable  k  la  fois  au  malade  ainsi 
I^^^Wif^  (les  moyens  thérapeutiques  convenabtes,  et  ü  lenlourage  de  celui-ci,  qui 
^^Hfctruuve  exposé  it  une  contagion  donl  il  ne  aoupconne  pas  la  possibililé. 
^^^^u  diphlhérie  peut  en  efTet  simnlcr  une  angine  calarrhale  plus  ou  moins 
^^^Bmte.  une  amygdatite  légere,  une  angine  herpétiquo  surtoul,  non  sculement  k 
wn  déhul.  mals  encore  pendant  les  premiers  jours  de  son  évolution,  et  ne 
'•'•ser  deviner  que  plus  lard  sa  véritable  nature.  Parfois  méme  celle-ci  peul 
"Mtïjws  reconnue  pendant  toulc  la  durée  de  la  maladie,  et  n'étre  démontrée 
'pi  après  In  guérison.  soit  par  l'apparition  d'une  paralysie  diphthërique  chez  le 
""lade,  soit  par  cellc  d'une  angine  diphthërique  lypique  chez  une  personne  de 
""iMitdiirage  ([u'il  a  contagionnée  pendant  sa  maladie. 

Toiis  les  auteurs  classïques  a'évertuent  b  dëcrire  le  plus  exacteraent  possible 

'i*  caracléres  difTërenitels  de  ces  angines  diphtbériques  simulanllc  cntarrhc 

ou  l'herpès,  mais  ils  se  gardenl  bien  d'oraettre  cette  mention,  d'impor- 
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tance  capilalc,  que  tous  peuvent  faire  défaut,  et  terminent  Ie  chapitre  en  citant 
les  cas  de  Vallcix,  emporté  par  une  diphthérie  ayant  simulé  k  son  début  unc 
angine  herpëtique,  et  de  Gillette,  contagionné  par  un  enfant  qui  avait  pris  la 
diphthérie  de  sa  bonne,  chez  laquelle  la  maladie  avait  évolué  comme  une 
angine  catarrhale  légere.  Il  faut  done  bien  admettre  que  leserrcurs,  danscer- 
tains  cas,  peuvent  étre  inévitables.  Mais  ce  qu'on  ne  dit  pas  assez,  et  ce  qui  est 
cependant  indéniable,  c'est  que  la  diphthérie  peut  se  greffer  sur  une  angine 
catarrhale  ou  sur  une  angine  herpétique.  Quand  Trousseau  disait  que  Tangine 
herpélique  peut  •  se  diphthériser  »,  il  formulait  une  grande  vérité;  et  ses  con- 
tradicteurs  n'avaient  aucun  droit  de  traduire  sa  phrase  par  une  assertion  toute 
différente,  c*est-è-dire  que  Tangine  diphtérique  peut  être  prise  pour  Tangine 
herpétique.  Les  deux  propositions  sont  également  vraies.  Non  seulement  la 
diphthérie  peut  se  traduire  par  une  angine  catarrhale  sans  traces  de  fausses 
membranes,  aussi  bien  dans  les  cas  hyperinfectieux  qui  sont  dévoilés  par  Tas- 
peet  sanguinolent  de  la  muqueuse  tuméflée,  Tengorgement  ganglionnaire  con- 
sidérable,  l'état  général  grave  du  sujet,  etc,  que  dans  ceux,  légers  et  bënins, 
dont  rien  ne  laisse  présumer  la  nature,  mais  elle  peut  encore  apparaltre  dans  Ie 
cours  d'une  angine  non  spécifique  grave  ou  légere,  k  titre  d'affection  surajou- 
tée.  Qu^un  sujet  atteint  d'une  inflammation  gutturale  quelconque  soit  exposé 
k  Taction  du  virus  diphthérique,  il  aura  peu  de  chance  d'échapper  k  son 
action,  car  il  se  trouve,  k  eet  égard,  dans  la  condition  de  réceptivité  maxima. 
Bien  plus  :  qu*un  sujet  vienne  k  avoir  la  gorge  contaminée  par  Ie  virus 
diphthérique  alors  qu'il  n  y  existe  aucune  lésion,  et  que  8  jours  après  par 
exemple,  alors  que  ce  micro-organisme  y  est  encore  vivant  (chose  dont  la  pos- 
sibilitécstdémontrée),  il  vienne  k  contracter  accidentellementune  angine  aiguê 
simple,  celle-ci  pourra  rester  simple  pendant  les  premiers  jours,  et  devenir 
diphthérique  lorsque  les  bacilles  de  Klebs  auront  eu  Ie  temps  d'entrer  en  jeu. 

De  tout  ceci,  il  nous  faut  conclure  que  les  connaissances  positives  que  nous 
possédons  aujourd'hui  sur  Tétiologie  et  la  pathogénie  de  la  diphthérie  nous 
obligent  k  adraeltre  que  son  diagnostic  ne  peut  étre  établi  avec  une  cer- 
litude  absolue  au  moyen  des  procédés  d'ordre  clinique,  et  que,  si  dans 
beaucoup  de  cas  il  est  susceptible  d'acquérir  une  probiabilité  tres  élevée,  dans 
d'autres  il  ne  peut  se  baser  que  sur  des  éléments  d'appréciation  d*une  fidélité 
plus  que  douteuse.  L'existence  aujourd'hui  démontrée  d'angines  pseudo- 
diphthériques,  tanlöt  bénignes,  tantöl  graves  ou  mortelles,  dues  aux  streplo- 
coques,  ou  aux  pneumocoques,  associés  ou  non  aux  staphylocoques,  k  certains 
coccus,  etc,  angines  pouvant  évoluer  comme  la  diphthérie,  et  impossibles  k 
en  différencier  cliniquement,  augmente  encore  leschances  d'erreur.  En  réalité, 
il  n'existe  qu'un  seul  moyen  de  trancher  la  difflculté  dans  les  cas  douteux, 
c'esl  de  recourir  k  l'examen  bactériologique. 

L'examen  microscopique  de  la  tausse  membrane  ou  de  Texsudat  douteux, 
pratiqué  suivant  la  methode  de  MM.  Roux  et  Yersin  exposée  plushaut,  d'abord 
après  un  simple  frottement  sur  des  lamelles,  et  ensuite  sur  des  coupes  ainsi 
qu*il  aélc  indiqué,  permettra  déja,  si  des  essais  répétés  donnent  constammenl 
des  résullals  négalifs,  plusieurs  jours  de  suite,  de  conclure  k  Tabsence  de  la 
diphthérie. 

Si,  au  contraire,  il  donne  des  résultats  positifs,  la  constatation  des  bacilles, 
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s*ils  sont  en  très  grand  nombre,  permetlra  de  considérer  d'emblée  la  diphthérie 
comme  extrémement  probable.  S'ils  sont  peu  nonibreux,  la  réserve  s'imposera 
davaniage.  Dans  un  cas  comme  dans  Tautre,  la  cerlitude  ne  pourra  OAro, 
espéréequ'au  bout  de  2 iheures,graceaux  cultures  sur  serum.  On  ensemencera 
plusieurs  tubes  suivant  Ie  procédé  qui  a  été  indiqué  antérieurement,  et,  après 
20  k  24  heures  de  séjour  k  l'étuve  oO^-ST*^,  ces  tubes  seront  examinés.  Lors- 
qu'on  y  voit  un  très  grand  nombre  de  coloniesè  aspect  caractéristique  controle 
par  I'examen  microscopique.  on  peut  affirmer  Ie  diagnostic. 

Lorsque  les  colonies  sont  au  contraire  peu  nombreuses,  qu'il  n'y  en  a  sur 
chaque  tube  que  trois,  quatre  au  plus,  Ie  diagnostic  reste  encore  en  suspens, 
car  il  devient  probable  qu'on  a  affaire  au  bacille  pseudo-diphthériquc.  L'ino- 
culation  aux  animaux  pourra  seule  trancher  la  question;  il  faudra  d'abord 
24  heures  pour  obtenir  des  cultures  pures,  puis  plusieurs  jours  pour  constater 
leur  action  sur  les  animaux. 

On  voit  que  malgré  sa  süreté,  ce  moyen  de  diagnostic  n'estpas,  dans  tous  les 

cas,  praticable  avec  une  egale  simplicité  ;  qu'il  ne  donne  souvent  de  résultats 

qu'au  bout  de  24  heures  au  moins,  et  qu*en  réalité  méme  il  ne  permet  d'obtenir 

une  certitude  absolue  qu'en  5  ou  4  jours  dans  un  certain  nombre  de  cas.  Or 

ces  demiers,  la  plupart  du  temps,  sont  précisément  ceux  dont  Ie  diagnostic 

clinique  offre  les  plus  grandes  difficultés;  et  si,  dans  les  conditions  contraires, 

la  présence  d'un  grand  nombre  de  bacilles  dans  les  exsudats  et  d'un  grand 

nombre  de   colonies  sur  les  cultures  qui  en  proviennent  permet  de  considérer 

Ie  diagnostic  comme  certain  sans  Ie  controle  de  rinoculation,c'estsurtoutparcc 

que  les  signes  cliniques  et  les  symptómes  sont  assez  nets  pour  que  leur  valeur 

s'ajoute  h  celle  des  constatations  bactérioscopiques.  Ainsi,  malgré  tout,  dans 

les  cas  difficiles,  Ie  diagnostic  extemporané,   ou  même  Ie  diagnostic  dans  les 

!^i  heures,  ne  peut  pas  toujours  être  posé  avec  certitude.  Toutefois,  et  bien 

que  cette  methode  ne  résolve  pas  toujours  Ie  problème  avec  la  rapidilé  dési- 

rable,  sa  valeur  est  énorme,  et  infiniment  supérieure  aux  autres.  Dés  aujour- 

dhui,  il  est  indispensable  que  tous  les  hópitaux  ou  tout  au  moins  les  höpitaux 

d'enfants  soient  dotés  d*un  laboratoire  destiné  a  la  mise  en  oeuvre  de  ce  moyen 

de  controle,  et  confié  k  des  personnes  compétentes.  Des  serv  iccs  multipliés 

quil  rendra,  Tun  des  plus  appréciablcs  sera  d'éviter  la  mise  en  contact  des 

sujets  atteints  d'angines  membraneuses  non  spécifiques  avec  ceux  réellemcnt 

en  puissance  de  diphthérie. 

Malheureusement,  en  dehors  des  hópitaux,  et  surtout  en  dehors  des  grands 

centres  scientifiques,  cette  methode  précieuse  devient  presque  complèlement 

ioapplicable,  et  la  seule  pratique  dont  on  puisse  espérer  la  vulgarisation  est 

celle  de  Texamen  microscopique  des  exsudats,  qui  est  abordable  k  tous  les 

médecins  aussi  bien    que  la   recherche  des  bacilles  tuberculeux.  mais  dont 

lutilité,  pour  n'étre  pas  niable,  n'approche  pas  de  celle  des  cultures  et  des 

iooculations.   La  très  grande  majorité  des  médecins  se   trouve  donc  encore 

réduile  k  peu  de  chose  prés,  comme  par  Ie  passé,  k  n'utiliser  dans  les  cas 

douteux  que  les  moyens  de  diagnostic  d'ordre  clinique;  toutefois  ils  ont  sur 

leursdevanciers  Tavantage  de  les  apprécier  k  leur  valeur,  et  de  rester  plus  pru- 

demment  sur  la  réserve  depuis  que  les  travaux  contemporains  enont  démonlré 

rinsuffisance.  L'idéal,  ce  serait  la  découverte  d'une  methode  de  diagnostic  chi- 
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miqiie  vraiment  pratique,  permettant  au  praticien,  k  Taide  de  quelques  réac- 
tifs  de  conservation  ou  de  préparalion  et  d'emploi  faciles,  de  déceler  la  pré- 
sence  de  iraces  plus  ou  moins  neites  du  poison  diphthérique  soit  dans  les 
urines,  soit  dans  Textrait  aqueux  des  fausses  membranes  oü  il  ne  manque 
jamais  chez  les  malades. 

J'ai  laissé  de  cöté,  dans  cette  question  du  diagnostic  de  Fangine  diphthé- 
rique, les  caractères  qui  peuvent  aider  è  la  distinguer  de  Therpès  du  pharynx, 
parce  qu'ils  ont  été  indiqués  k  Toccasion  de  Tétude  de  cette  forme  d'angine. 
J'ai  omis  aussi  ceux  qui  la  difTérencient  de  Tamygdalite  lacunaire,  du  muguet, 
de  Tangine  aphtheuse,  de  Tangine  ulcéro-membraneuse  associée  k  la  stomatite 
de  même  espèce,  parce  que  Terreur  n'est  possible  que  si  l'observateur  ig^ore 
complètement  Taspect,  si  typique,  de  ces  diverses  affections.  De  même  la 
syphilis  ne  prétera  pas  k  la  confusion;  pas  plus  que  la  tuberculose,  si  Ton 
pense  èi  l'angine  tuberculeuse  diphthéroïde,  décrite  par  Lasègue,  et  dont  les 
caractères  Irès  nets  seront  étudiés  avec  la  tuberculose  des  premières  voies. 
On  devra  penser  k  la  gangrène  du  pharynx  lorsqu'il  s*agira  de  faire  Ie  diagnostic 
d'une  diphthérie  secondaire  (scarlatine,  etc).  Les  caractères  un  peu  particu- 
liers  de  ces  diphthéries  secondaires  aux  maladies  infectieuses  et  k  ceriaines 
fièvres  éruptives  ayant  été  étudiés  précédemment  en  même  temps  que  ces 
pyrexies,  il  est  inutile  d*y  revenir  ici. 

Rappelons,  en  terminant,  Ie  conseil  donné  par  les  auteurs  les  plus  compé- 
tents  au  sujet  du  diagnostic  :  agir  toujours,  dans  les  cas  douteux,  comme  si  Ie 
malade  avait  sürement  la  diphthérie ;  c'est-èi-dire  Ie  traiter  en  conséquence, 
recommander  k  Tentourage  de  prendre  toutes  les  précautions  nécessaires  pour 
éviter  la  contagion,  éloigner  les  enfants,  etc.  Ce  conseil  est  fort  sage  si  c'est 
dans  une  familie  qu*il  doit  étre  suivi;  mais  dans  un  hópital  d*enfants,  il  est 
clair  qu*on  doit  toujours  s'abstcnir  de  faire  entrer  un  cas  douteux  dans  les 
salles  d'isolement  occupées  déjè  par  des  diphthériques ;  aussi  bien  que  de  Ie 
laisser  au  milieu  des  malades  n'ayant  sürement  pas  la  diphthérie.  En  pareil 
cas,  les  salles  dites  i  d'observation  »  rendent  d*incontestabIes  services,  en 
réduisant  k  leur  minimum  Ie  nombre  des  sujets  exposés  k  une  contagion 
possible  :  avec  les  methodes  d'examen  bactériologique ,  Ie  séjour  des  malades 
dans  ces  salles  ne  dépasse  jamais  un  petit  nombre  de  jours,  et  bien  souvent 
se  llmite  k  vingt  ou  vingt-quatre  heures. 

Le  diagnostic  des  localisations  cxtra-gutturales  de  la  diphthérie  ne  présente 
guère  de  difficultés  que  lorsqu'elles  sontprimitives ;  car  lorsqu'elles  surviennent 
dans  le  cours  d'une  angine  diphthérique  l'hésitation  nest  pas  possible. 

Quand  Taffection  débute  par  les  fosses  nasales,  elle  passé  bien  souvent  ina- 
pergue,  et  le  malade  croit  k  un  simple  coryza  jusqu'èi  ce  que  Tenvahissemeni 
de  la  gorge  soit  survenu  consécutivement.  Lorsque  les  fausses  membranes 
sonl  encore  limitées  aux  cavités  nasales,  le  médecin  ne  doit  pas  s'arréter  au 
diagnostic  de  diphthérie  avant  d'avoir  pensé  k  la  rhinite  pseudo-membraneuse 
simple.  Cette  affection,  différenciée  nettement  de  la  diphthérie  par  le  profes- 
seur  Laboulbène  en  1801  (*),  avait  déjè  été  signalée  par  Billard  et  par  Rilliet  el 
Barthez  qui  en  avaient  donné  des  descriptions  insuffisantes  et  enchevêlrées 

(*)  Laboulbène,  loc.  cit.j  p.  91  et  suivantcs. 
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dans  cellc  du  coryza  diphthérique,  et  par  Bouchut,  qui  Tavait  mieux  observée. 
M.  Cadet  de  Gassicourt  est  d'accord  avec  ces  auteurs  pour  n'assigner  k  cette 
rhinite  pseudo-diphthérique  qu'un  caraclère  différentiel  important,  c'estqu'elle 
reste  toujours  limitée  aux  fosses  nasales.  Or,  cc  caractère  est  insuffisant  pour 
la  dislinguer  de  la  diphthérie  k  début  nasal  encore  limitée.  Les  différences  de 
structure  histologique  signalées  par  M.  Laboulbène,  qui  a  reconnu  que  ces 
pseudo-raembranes  différent  de  celles  de  la  diphthérie  par  leur  richesse  moindre 
en  fibrine  coïncidant  avec  une  plus  grande  abondance  de  matière  amorphe 
granuleuse  et  de  globules  de  pus,  ne  sont  pas  assez  nettes  pour  suffire  au 
diagnostic.  Les  auteurs  allemands  et  américains,  qui  ont  décrit  récemment 
cetie  forme  de  coryza  comme  une  maladie  nouvelle,  sans  tenir  compte  des  tra- 
vaux  frangais  antérieurs,  n'ont  ajouté  que  peu  de  chose  k  la  description  histo- 
logique de  M.  Laboulbène.  Cependant,  d'après  Seiferl,  l'épithelium  serait  con- 
servé  et  resterait  intact  k  la  superficie  de  la  fausse  membrane,  au  lieu  d'être 
détruit  comme  dans  les  exsudats  diphthériques.  Au  lieu  de  rechercher  ce 
caractère  dont  la  constance  est  douteuse,  il  vaut  mieux  recourir  k  l'examen 
baclérioscopique. 

La  diphthérie  buccale  primitive,  tres  rare  mais  non  pas  sans  exemples,  ne 
peulguère  ótre  confondue  avec  les  aphthes.  On  évitera,  pour  peu  qu'on  y 
porie  un  peu  d'attention,  de  la  prendre  pour  une  stomatite  ulcéro-membra- 
neuse,  ou  pour  une  stomatite  pultacée  k  dépóts  opalins  crémeux  et  sans 
adhérence.  La  stomatite  impétigineuse  k  staphylocoques ,  par  son  aspect 
diphihéroïde,  pourrait  plus  aisémenl  être  une  cause  d'erreur.  L'extrême  rareté 
de  la  diphthérie  primitive  de  Toeil  pourrait  laisser  Tobservateur  en  suspens,  et 
Ie  faire  hésiter  entre  une  conjonctivite  diphthérique  ou  une  conjonctivite  puru- 
lenle,  ou  encore  une  conjonctivite  membraneuse  simple,  affection  qu'on  a  de 
temps  en  lemps  Toccasion  d'observer.  Les  alternatives  de  sécheresse  coïnci- 
dant avec  la  présence  de  la  fausse  membrane,  et  de  suppuration  abondante 
aprés  sa  chute,  sont  un  bon  signe  diagnostiquc.  Le  même  phénomène  permet- 
Ira  de  différencier,  dans  le  cours  d'une  angine  diphthérique,  l'otite  moyenne 
diphthérique  de  l'otite  purulente  simple.  Dans  tous  ces  cas,  bien  entendu,  c*est 
lexamen  baclérioscopique  qui  résout  définitivement  la  question. 

Le  diagnostic  de  la  diphthérie  genitale,  anale,  cutanée,  lorsqu'elle  survient 
priinitivement  sur  le  tégument,  ou  sur  la  muqueuse  et  la  peau  voisine,  n'offre 
aucune  difficulté ;  mais  il  peut  se  faire  qu'on  ait  k  élimincr  Therpès  ulcéré  et  la 
gangrène.  Cette  dernière  ne  peut  étre  en  cause  que  s'il  s'agit  de  gangrène  vul- 
vaire  consécutive  k  une  fièvre  éruptive,  surtout  si  la  fillettc  a  déjè  de  la  diph- 
thérie gutturale  secondaire.  Quant  k  l'herpès  ulcéré,  ses  bords  polycycliques, 
sinucux  et  tailles  k  pic,  l'aspect  de  l'exsudat  adhérént  qui  rccouvre  le  fond  de 
Ia  plaie,  la  présence  autour  d'elle  de  vésicules  isolées  ou  de  groupes  de  vési- 
cules.  permettra  de  le  reconnattre  si  Ton  y  porte  quelque  attention. 

Le  diagnostic  de  certaines  complications,  telles  que  les  suppurations  gan- 
glionnaires,  les  arthrites,  l'albuminurie,  etc,  ne  présente  aucune  difficulté 
pour  peu  qu'on  pense  k  les  rechercher,  móme  en  Tabsence  de  tout  symptóme. 
Celui  des  érythèmes  est  aisé  pour  peu  qu'on  se  rappelle  leurs  caractères,  le 
moment  de  leur  apparition  et  leur  marche  rapide  sans  desquamation  caracté- 
ristique  consécutive.  D'ailleurs  on  les  observe  dans  les  angines  simples  aussi 
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bien  que  dans  la  diphthërie,  et  Ie  seiil  écueil  k  éviter  serait  de  penser  mal  h 
propos  k  la  scarlatine. 

La  possibiliié  de  complications  cardiaques  doit  toujours  ëveiller  la  méfiance 
du  médecin.  L'auscullalion  du  coeur  doit  ótre  faite  journellement  dans  tousles 
cas.  Si  la  myocardite  apparalt,  on  pourra  souvent  ainsi  6tre  averti  de  son 
imminence  et  lui  opposer  les  moyens  thérapeutiques  indiqués.  D^autres  fois  elle 
amènera  des  accidents  sérieux  assez  vite  pour  échapper  h  Tobservation  dès  son 
dëbut,  OU  elle  ne  donnera  lieu  qu'è  des  signes  peu  ou  point  appréciables 
jusqu'è  ce  qu'elle  se  dévoile  par  des  phénomènes  graves,  k  marche  parfois 
extrémement  rapide,  ou  méme  par  une  syncope  mortelle  sunenant  subitement. 

Dans  certains  cas  les  symptómes  cardiaques,  bien  qu'ayant  éveillé  Tattention, 
peuvent  être  difficiles  a  attribuer  plutót  k  la  myocardite  qu*è  des  accidents 
pneumo-bulbaires.  «  La  mollesse  du  pouls,  Tinsuffisance  de  la  contraction  car- 
diaque,  Tassourdissement  des  bruits,  les  intermittences,  Tarythmie,  la  dilata- 
tion  du  coeur,  la  précoce  apparition  des  syncopes  sans  asphyxie  notable,  et 
enfin  Tintensité  du  collapsus,  sont  des  signes  capitaux  de  myocardite.  La 
dyspnée  excessive,  Tasphyxie,  la  polyurie,  les  paralysies  multiples  du  voile,  du 
larynx,  des  paupièreSjdeTaccommodation,  des  membres  méme,  sont  plutót  en 
faveur  d'une  paralysie  bulbaire  »  (Huguenin). 

Le  diagnostic  de  toutes  les  autres  manifestations  paralyliques  n'oflfre  aucune 
difficulté  lorsqu'elles  surviennent  pendant  la  maladie  ou  peu  après,  surtout 
pour  le  médecin  qui  a  soigné  déjèi  raflfection  gutturale.  Les  paralysies  iardives 
seront  aussi  facilement  reconnues  grèce  k  Tanamnèse,  si  Tangine  n'a  pas  été 
méconnue.  Mais  celle-ci  a  pu  passer  inaper^ue.  Ce  fait  n'est  pas  rare,  car 
les  angines  diphthériques  dites  abortives,  sans  traces  de  fausses  membranes 
dans  certains  cas,  méritant  k  peine  Ie  nom  d'angines  tant  Tinflanmiation  locale 
quelles  causent  est  minime,  peuvent  être  suivies  de  paralysie.  Le  malade  peut 
parfaitement  avoir  un  mal  de  gorge  assez  bénin  pour  ne  pas  même  attirer  son 
attention,  ou  du  moins  l'exciter  si  faiblement  qu'il  n'en  ait  conservé  nul  sou- 
venir, un  mois,  et  méme  une  semaine  après  sa  disparition.  En  pareil  cas,  le 
diagnostic  peut  présenter  de  réelles  difficultés,  surtout  si  le  voile  palatin  et  les 
régions  voisines  sont  intactes  ainsi  que  les  fonctions  oculaires,  et  si  les  mem- 
bres seuls  sont  atteints.  Elles  augmenteront  encore  si  la  paralysie  affecte  la 
forme  hémiplégique.  L*ordre  de  succession  des  accidents  paralytiques  aux 
diverses  régions,  leur  siège,  la  lenteur  de  leur  marche,  les  résultats  de  Texplo- 
ration  électrique,  permettront  toujours,  si  Texamen  clinique  est  suffisamment 
complet,  d'éliminer  les  causes  d'erreur  et  d'arriver  au  diagnostic  avec  une 
certitude  tres  suffisante. 

Pronostic.  —  La  diphthérie  est  une  maladie  redoutable,  et  qui  depuis  un 
demi-siècle  devient,  en  France  tout  au  moins,  de  plus  en  plus  frequente  el  de 
plus  en  plus  dangereuse.  C'est  de  toutes  les  maladies  aiguës  celle  qui  fait  le 
plus  de  victimes  pendant  la  durée  de  la  première  enfance,  chez  les  sujcts  Agés 
de  trois  k  sept  ans.  Son  pronostic  est  toujours  grave.  Quelque  bénigne  que 
puisse  paraitre  la  maladie  au  moment  oü  on  robser\e,  quelque  rassurante  que 
soit  sa  marche,  on  n'est  jamais  sür  qu'un  brusque  revirement  ne  viendra  pas,  k 
un  moment  donné,  en  faire  une  maladie  mortelle.  Mais,  cett«  restriction  une 
fois  faite,  la  gravilé  du  pronostic  varie  dans  des  limitcs  assez  étendues. 
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En  dehors  des  cas  isolés,  importés  accidentellement  dans  des  milieux  oü  la 
maladie  est  rare,  Ie  facteur  Ic  plus  important  au  point  de  vue  du  pronostic 
général,  et  dont  il  faut  tout  d'abord  tenir  compte  dès  Ie  début,  est  la  «  consti- 
tulion  médicale  »  ou  Ie  «  génie  ëpidëmique  »  du  moment.  Nous  ignorons 
absolument  pourquoi  la  virulence  de  l'agent  spécifique  et  des  germes  infec- 
tieux  qui  peuvent  lui  être  associés  peut  ótre  tantöt  exagérëe,  tantöt  faible,  et 
cela  dans  les  mémes  saisons,  par  la  méme  température,  dans  les  mêmes  con- 
ditions  hygrométriques,  etc.  Mais  c'est  lè  un  fait  indéniable.  Dans  les  épidé- 
mies,  la  diphthérie  affecte  tantöt  une  extreme  gravité,  tantöt  une  bénignité 
relative  dans  presque  tous  les  cas.  Dans  les  grands  centres  oü  la  maladie  est 
endémique,  il  y  a  des  moments  oü  la  diphthérie,  sous  quelque  forme  clinique 
qu'elle  se  présente,  est  toujours  tres  grave,  tandis  qu'è  d*autres  époques,  par 
exemple  Fannée  précédente  et  durant  les  m^mes  mois,  les  conditions  climaté- 
riques  ayant  ëté  les  mêmes,  elle  s'est  montrée  Ie  plus  souvent  bénigne. 

En  général  cependant,  la  diphthérie  est  plus  redoutable  pendant  les  saisons 
et  par  les  temps  froids  et  humides  que  dans  les  conditions  contraires.  C'est 
surtout  dans  les  premiers  cas  qu'on  observe  les  formes  polymicrobiennes 
graves,  la  diphthérie  bacillo-streptococcique  entre  autres,  tandis  que  la  forme 
pure  se  voit  de  préférence  par  les  temps  secs  et  chauds.  Or  les  premières 
formes  sont  toujours  è  craindre;  tandis  que  les  secondes,  sans  mériter  la  réputa- 
üon  de  bénignité  qu'on  a  voulu  leur  donner,  comprennent,  indépendamment 
des  variétés  qui  doivent  surtout  leur  gravité  aux  complications  respiratoires, 
toutes  les  diphthéries  abortives  et  atténuées. 

De  plus,  la  diphthérie  est,  d'une  faQon  générale,  d'autant  plus  meurtrière  que 
Ie  sujet  est  plus  jeune.  Mais  cette  règle  n'est  pas  absolue ;  car  si  Tadolescent 
supporte  ordinairement  la  maladie  mieux  que  Ie  jeune  enfant,  Tadulte  et  levieil- 
lard  se  trouvent  k  leur  4our  dans  de  moins  bonnes  conditions  que  Tadolescent 
pour  lui  résister.    L'influence   du    sexe  est  nulle.    Celle  de   Tétat  général  est 
indéniable  :  les  scrofuleux,  les  diathésiques,   les   surmenés,  etc,   supportent 
moins  aisément  que  les  autres  les  atteintes  de  la   maladie.     De    méme    les 
diphthéries  secondaires,  survenant  dans  Ie  cours  de  la  scarlatine,  de  la  rougeole, 
(ie  la  coqueluche,  etc,  sont  toujours  plus  meurtrières  que  les  formes  primitives. 
Jene  reviendrai  pas  sur  Ie  pronostic  propre  k  chacune  des  formes  cliniques 
de  la  maladie,  car  je  l'ai  déjèi  indiqué  k  plusieurs  reprises.  La  valeur  pronos- 
tique  des  symptömes  et  de  la  plupart  des  complications  ne  saurait  être  déter- 
minée  pour  chacun  d'eux   en   particulier  ;    c'est    de    leur    association,    qui 
imprime  k  chaque  cas  son  type  clinique  et  Ic  rattache  k  une  forme  distincte, 
que  résulte  la  probabilité  de  la  guérison  ou  de  la  terminaison  fatale.  La  pro- 
pagation  de  Taffection  aux  voies  respiratoires  est  toujours  un  accident  des  plus 
fdcbeuxpour  Ie  malade,  car  ellediminue  notablement  les  chances  de  guérison. 
L  examen  bactériologique  des  fausses  membranes  ne  fournit  pas  seulement 
des  renseignements  pronostics  utiles  en  permettant  au  médecin  de  contröler 
les  résultats  de  Tobservation  clinique  servant  de  base  k  son  diagnostic  de  la 
forme  de  la  maladie.  11  lui  permet  de  plus,  s'il  est  répété  journellement   pen- 
dant Ie  cours  de  raffection,  de  se  rendre  un  compte  assez  exact  de  sa  gravité 
constante  ou  décroissante.  Ainsi,  dans  les  formes  bacillaires  pures,  en  dehors 
des  bacilles  de  Klebs,  on  ne  trouve  que  des  micro-organismes  vulgaires,  parmi 
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lesquels  les  cocci  arrondis  dominent ;  et  dans  les  cas  les  plus  graves  apparle- 
nant  k  celle  forme,  les  bacilles  sont  beaucoup  plus  nombreux  que  dans  les  cas 
bénins.  Les  résultats  des  cultures  et  de  leur  inoculation  aux  animaux  donnent 
des  résultats  plus  précis  encorc.  Dans  les  cas  bénins,  les  cultures  pures  ren- 
fermenl  parfois,  comme  dans  les  autres,  des  colonies  tres  virulentes,  mais  elles 
sont  en  petit  nombre  et  mélangées  k  beaucoup  d*autres  ne  possédant  qu'une 
faible  virulence,  et  parfois  même  k  un  certain  nombre  de  colonies  dénuées  de 
toule  virulence.  A  mesure  que  la  maladie  marche  vers  Ia  guérison,  Ie  nombre 
des  bacilles,  Ie  nombre  des  colonies  virulentes  dans  les  cultures,  enfln  la  viru- 
lence même  de  ces  colonies  actives,  diminuent  progressiveraent,  en  méme 
temps  qu'augmente  Ie  nombre  des  micro-organismes  indifférents,  et  que  les 
fausses  membranes  deviennent  moins  adhérentes  et  plus  friables.  Dans  les 
formes  polymicrobiennes,  les  renseignements  qu*on  peut  recueillir  pendant 
Tévolulion  de  la  maladie,  par  les  examens  bactériologiques  réitérës,  sont 
beaucoup  moins  précis.  Cependant  cette  methode  permet  encore  de  se  rendrc 
complc  des  variations  en  nombre  et  en  virulence  des  bacilles  spéciHques. 

Le  pronostic  des  paralysies  diphthériques  est  en  général  exempl  de  gravité. 
La  guérison  est  la  règle,  mais  cette  règle  n'est  pas  sans  exceptions  :  les  para- 
lysies généralisées,  les  accidents  pneumo-bulbaires  surtout  sont  des  accidents 
redoutables  dont  la  mort  est  souvent  la  conséquence  inévitable. 

Traitement.  —  Enlever,  aussitót  qu'elle  apparatt,  la  fausse  membrane  qui 
recèle  le  microbe  générateur  du  poison  diphthérique  et  ce  poison  non  encorc 
absorbé ;  chercher  k  détruire,  non  seulement  sur  la  surface  sous-jacente,  mais 
sur  les  régions  voisines.  les  bacilles  spécifiques  prêts  k  y  reproduire  les  mémes 
lésions  locales  et  èi  y  sécréter  de  nouvelles  doses  de  toxines,  en  même  iemps 
que  les  organismes  phlogogènes  qui  sont  associés  aux  premiers  ;  s'opposer,  dans 
la  mesure  du  possible,  aux  effets  du  poison  déjk  absorbé  et  k  ceux  des  germes 
infectieux  secondaires,  ayant  pu  déjk  envahir  Torganisme  en  y  determinant 
des  lésions  voisines  ou  éloignées  localisées,  ou  une  infection  généralisée; 
telles  sont  les  indications  dont  la  réalisation  constituerait  le  traitement  patho- 
génique  efficace  de  la  diphthérie. 

La  première,  malgré  sa  simplicité  apparente,  est  déjèi  difficile  k  remplir 
exactement  et  complètement  :  on  peut  enlever  une  fausse  membrane  pharyn- 
gée,  OU  palatine ;  si  elle  est  amygdalienne  et  qu'elle  pénètre  dans  les  cavités 
cryptiques,  on  n  arrivera  jamais  sürement  èi  Textirper  en  entier ;  nasale,  péri- 
laryngée  surtout,  elle  échappera  en  grande  partie  aux  tentatives  d'extrac- 
tion  les  plus  habiles. 

La  seconde  Test  encore  plus :  faire  l'antisepsie  d'une  surface  anfractueuse, 
irreguliere,  criblée  d'orifices  et  de  cavités  de  dimensions  inégales,  tapissée 
d'enduits  épithéliaux  et  muqueux,  c'est  un  but  qu'on  ne  peut  espérer  d'allein- 
dre  qu'imparfaitement  sans  risquer  de  détruire  k  la  fois  microbes  et  muqueuse 
ou  d'empoisonner,  en  même  temps  que  les  premiers,  le  sujet  qui  les  porie. 

Quant  k  la  troisième,  nous  n'avons  aucun  moyen  d'y  faire  face  :  nous  nc 
connaissons  pas  de  contrepoisons  des  toxines  diphthériques ;  nous  ne  savons 
pas  davanlage  agir  sur  les  agents  pyoseptiques  qui  ont  envahi,  partiellement 
ou  en  totalité,  nos  organes  ou  nos  humeurs.  Nous  sommes  réduits  èi  des  expé- 
dients  :  nous  cherchons  k  favoriser  Télimination  des  poisons  microbiens  par  les 
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divers  émoncloires;  a  accroltre  Ia  résistancc  des  cellules  et  des  tissus  en  ali- 
mentant  Ie  malade,  en  adminisirant  des  médicamenis  que  nous  supposous 
capables  d'acliver  la  vie  cellulaire  direclement  ou  par  rinlermédiaire  du  sys- 
léme  nerveux ;  k  diminuer,  dans  la  mesure  du  possible,  la  somme  totale  des 
poisons  que  charrient  nos  humeurs,  en  réduisant  au  minimum  eeux  qui  pro- 
viennent  des  fermentalions  intestinales. 

Est-ce  k  dire  que  nous  soyons  autorisés  k  prétexter  de  notre  irapuissance 
pour  dëserler  la    lutte,  k   nous  laisser  aller  a  ce  scepticisme  thérapeutique, 
naguère  encore  k  la  mode,  el  dont  la  conséquence  était  de  faire  du  médecin 
un  témoin   attentif  de  l'évolution  morbide,  cherchant  dans   Tassociation   des 
sympt^mes  el  la  marche  des  lésions  des  données  pronostiques,  mais  inerte  et 
passif  ?  Loin  de  Ik,  Le  médecin  doit  se  dire  (jue  s'il  ne  peut  toujours  prétendre 
k  enlever  toutes  les  fausses  membranes,  il  peut  du    raoins  arriver   sürement 
a  en  enlever  une  grande  partie,  et  k  diminuer  ainsi  le  nombrc  des  agents 
infectieux  en  même  lemps  que  la  quantité  des  substances  toxiques.  Il  doit  se 
dire  que  s'il  est  incapable  de  tuer  sur  place  tous  les  microbes  palhogènes  infec- 
lantlamuqueuse,il  est  cependant  certain  d'en  faire  disparaitre  un  bonnombre, 
et  de  ralentir  dans  une  certaine  mesure  Ia  multiplication  et  le  fonctionnement 
de  ceux  qu'il  ne  peut  détruire.  En  diminuant  ainsi  Ia  quantité  du  poison  et  des 
bacilles  diphthériques,  ainsi  que  Ie  nombre  des  micro-organismes  associés  k 
cesdemiers,  le  médecin  reduit  du  même  coup  Tintensité  de  l'intoxication,  les 
probabilités  d'extension  des  fausses  membranes,  et  les  chances  d'infection  secon- 
daire. Bien  souvent,  il  est  vrai,  les  résultats  sont  insufflsants ;  bien  souvent  c'est 
lamaladie  qui  Temporte  dans  la  lutte;  mais,  si  celle-ci  a  été  engagée  dés  le 
dëbut  de  TafTection  surtout,  elle  peut  se  terminer  k  Tavantage  du  malade ;  son 
résultat  peut  étre   Ia  transformation  d'une  maladie  grave    en   une    afTection 
bénigne,  ou  celle  d'une  atteinte  qui  eüt  été  mortelle  en  une  maladie  grave 
sansdoute,  mais  aboutissant  èi  la  guérison. 

A.    Trailement   local.  —  Ces  propositions  sont  tellement  évidentes  que  la 
défense  du  trailement  local  dans  l'angine  diphthérique  serail  aujourd'hui  une 
these  plus  que  banale:  il  n'est  plus  un  seul  médecin  qui  n'y  attaché  une  impor- 
lance  majeure,pour  peu  qu'il  soit  en  possession  des  nolions  acquises  sur  l'étio- 
logie  et  la  pathogénie  de  la  maladie.  Mais,  avant  que  MM.  Roux  el  Yersin  les 
aient  établies  par  une  longue  série  de  recherches  et  d'expériences  inatlaqua- 
bles,  alors  que  la  spécificité  du  bacille  de  Klebs-Löffler  était  encore  mise  en 
doute  par  ceux-lè  même  qui  l'avaient  isolé,  et  que  Texistence  du  poison  diph- 
thérique était  k  peine  soupgonnée,  un   petit  nombrc  de  médecins  seulement 
croyaient  k  Tutilité  des  applications  topiques  énergiques  et  répélées,  moins 
encore  s'attachaient  k  Tablation  des  fausses  membranes  gutturales,  beaucoup 
eondamnaient  formellement  ces  interven tions,  et  n'admettaient  les  applications 
d*eau  de  chaux,  ou  de  jus  de  citron,  les  gargarismes  boriqués,  les  pulvérisa- 
lions  légèrement  désinfeclantes,    etc,  en   dehors   des   formes  fétides,  qu'en 
raison  de  Ia  nécessité  d'acquiescer  aux  désirs  du  malade  et  de  son  entourage 
spas  peine  de  laisser  s'abattre  leur  courage  et  Icurs  espérances. 
Aussi,  lorsqu'en  i887,  M.  Ernest  Gaucher  (*)  exposa  et  défendit,  devant  la 

(*)  Gaucher,  Archivea  de  laryngolorjie,  déccmbre  1887;  el  Soc,  méd.  des  Mpitaux,  janvier  et 
octobre  1S88  et  aoüt  1889. 
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Sociélé  métlicalc  des  hópitaux,  Ic  «  Irailement  de  Tangine   diphihérique  par 
l'ablation  des  fausses  membranes  el  Ia  eautérisation  antisepiique  de  Ia  muqueusc 
sous-jacente  »  avec  unc  solution  concentrée  d'aeide  phénique,  suivant  la  me- 
thode qiii  porie  aujourd'hui  son  nom ;  il  ne  pul  arriver  tout  d'abord,  malgré 
ses  plaidoyers  rcilérés  qu'il  appuyail  chaque  fois  sur  de  nouvelles  séries  de 
i'ails  tanl  personnels  que  recueillis  par  quelques  rares  adeples,  a  eniralner  la 
conviclion  de  ses  coUègues.  On  reprochail  h  sa  mélhode  d'êlre  brutale,  doulou- 
reuse,  difficile  k  appliquer;  dangereuseparce  qu'elle  favorisait,  disait-on,  lex- 
lension  des  lésions,  dangereuse  encore  a  eause  de  Ia  toxicité  redoutable  de 
l'acide  phénique  pour  les  jeunes  enfants.  Enfin  les  succes  de  Tauteur  devaient 
nécessairemenl  Clre  considérés  comme  des  séries  heureuses,  puisque  Ia  grande 
majorité  de  ses  coUègues,  è  Tencontre  des  idees  qu'il  était  alors  presque  seul 
a  soutenir,  considéraienl  encore  Ia  diphthérie  comme  une  infection  générali. 
sée  primilive.  M.  Gaucher  conlinua  k  réfuter  ces  objeclions  en  guérissant  des 
malades,  dont  quelques  uns  semblaient  dans  un  état  désespéré;  et  ceux  qui 
l'avaient  suivi,  M.  Le  Gendre  d'abord,  puis  MM.  Dubousquet-Laborderie,  de 
Crésanlignes  et  quelques  aulres,  conlinuërent  aussi  k  publier  des  faits mettant 
en  évidence,  non   pas  seulement  Tefficacité  de  Ia  mélhode,  mais  encore  sa 
parfaile  innocuité. 

L'apparition  du  premier  mémoire  de  MM.  Roux  et  Yersin,  confirmation  ecla- 
tante des  idees  défendues  par  M.  Gaucher,  fut  Ie  point  de  départ  de  nombreux 
essais  de  la  part  denos  médecins  d'enfants,  qui  avaient  hésitéjusque-lk  k  conlró- 
Ier  la  valeur  du  nouveau  mode  de  Irailement.  Les  résultats  obtenus  Ie  flrenl 
adopter,  sans  modificalions  notables,  par  la  pluparl  d'entre  cux,  et  tous  sonl 
d'accord  aujourd'hui,  en  s'appuyant  sur  les  résultats  de  Ia  pratique  de  la  ville, 
pour  reconnaltre  qu'è  l'höpital  bien  des  échecs  sonl  imputablcs  k  ce  que  les 
enfants  sonl  amenés  trop  tard  pour  profiter  d'une  inlervention  qui  les  eüt  par- 
fois  sauvés,  si  elle  avait  été  appliquée  k  lemps. 

Il  importede  remarquer  que  la  caractéristique  de  cette  methode  n'est  pas 
seulement  d'exiger  I'emploi  de  Tacide  phénique  en  applicaüons  iopiques  sur 
le  pharynx,  avec  ou  sans  adjonction  du  camphre  au  phénol  pour  eet  usage. 
Prés    de  vingt   ans   avant  que  M.  Soulez    recommanddt  Ie  phénol  camphré, 
les  Solutions  d'acide  phénique  avaient  déjk  été  utilisées  en  badigeonnages  dans 
le  Irailement  de  l'angine  diphihérique,  et  J.  Lemaire,  Sénéchal,  Barrington 
Cooke,  Th.  Turner,  Herland,  en  avaient  reconnu  la  valeur.  Mais  il  y  a  loin 
d'un  simple  badigeonnage  de  Ia  fausse  membrane  k  une  friction  de  la  muqueuse 
méme,  faite  après  fablalion  de  Vexsxidat,  Le  grand  mérite  de  M.  Gaucher  est 
précisément  d'avoir  montré  qu'employé  de  celle  fagon,  Tacide  phénique  élait 
d'une  efficacité  supérieure  k  celle  de   tous  les  aulres  médicaments,  d'avoir 
réagi  conlre  le  préjugé  qui  faisail  condamner  a  priori  ce  procédé  en  invoquant 
le  danger  des  érosions  de  la  muqueuse,  infiniment  plus  redoutable,  disait*on, 
que  la  préscnce  sur  sa  suiface  des  fausses  membranes  diphihériques ;  c'est 
d'avoir  prouvé  qu'en  répétant,  sans  tróve  ni  merci,  ces  ablations  des  exsudats 
suivis  d'applications  phéniquées  suffisamment  concenlrées,  on  arrivait,  dans 
beaucoup  de  cas,  a  s'opposer  k  l'exlension  des  pseudo-membranes,  et  éi  enrayer 
leur  reproduclion  sur  place;  c'est  d'avoir  insisté  sur  Ia  nécessité d*alterner  ces 
pansements  avec  des  lavages  de  Ia  gorge,  el  régié  les  procédés  tcchniques 
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perDieitant  de  relirer  les  meillcurs  résullals  des  uns  et  des  aulres.  C'est  enfin 
d'avoir  moniré  rinanilé  des  dangers  d'intoxicalion  qu'on  lui  opposait  pour 
rejeler  ces  applications  répélées  de  phénol  chez  les  jeunes  enfants,  aussi  bien 
que  de  ceux  d'infection  résullant  de  la  mise  è  nu  de  la  muqueuse  dépouillée 
de  sa  couche  épithéliale.  Cela  suffit  pour  que  M.  Gaucher  puisse  h  bon  droit 
revendiquer  comme  sienne  la  methode  de  Iraitement  de  la  diphthérie  qui  porte 
son  nom,  et  pour  que  celui-ci  mérite  de  figurer  au  premier  rang  parmi 
ceux  des  auteurs  qui  ont  fait  faire,  depuis  Bretonneau  et  Trousseau,  les  plus 
grands  progrès  au  trai temen t  de  Tangine  diphthérique. 

Ccrtes,  la  methode  de  M.  Gaucher,  quelque  précoce,'quelque  correcte  que  soit 
sa  mise  en  oeuvre,  ne  guérit  que  les  cas  guérissables.  EUe  n'a  point  Ie  privilege 
d*étre  infaillible,  et  ni  son  auteur,  ni  ceux  qui  en  sont  avec  lui  les  partisans  les 
plus  convaincus,  n'onl  jamais  soutenu  qu'elle  füt  capable  de  luttor  contre  cer- 
laines  formes  graves,  a  marche  rapide,  dont  rien  ne  peut  modifier ni  méme  ralen- 
lir  Tévolution.  Telles  les  formes  hypertoxiquesqui  tuent  Ie  malade  avant  même 
que  les  bacilles  qui  ontsécrété  Ie  poison  mortel  a  haute  dose  aient  produit  loca- 
lement  des  fausses  membranes  assez  élendues  pour  éveiller  Tattention ;  telles 
les  formes  infecticuses  d'emblée  oüle  róle  de  la  diphthérie  estparfoismoins  net 
que  les  phénomènes  septicémiquesou  pyoseptiques ;  telles  les  formes  extensives, 
accompagnées  ou  non  de  symptómes  d'intoxication  ou  d'infection,  qui  descen- 
dent rapidement  quoi  qu'on  puisse  faire,  et  se  propagent  soit  par  continuité, 
soit  k  disiance,  au  larynx  et  aux  voies  aériennes.  Mais  il  suffit,  et  cela  ne 
semble  pas  douteux,  qu'elle  soit  capable  de  guérir  des  angines  graves  qui 
cusseni  tué  Ie  malade  sans  son  secours ;  qu  elle  empéche,  bien  souvent,  Ie  croup 
secondaire ;  qu'elle  semble  diminuer  Ie  nombre  de  ces  cas  oü  Ton  observe  des 
aggravations  soudaines,  paraissant  dues  a  des  associations  microbiennes,  et 
qui  luent  Ie  malade  quand  on  Ie  croit  guéri;  il  suffit  enfin  qu'elle  paraisse 
abaisser  quelque  peu  la  proportion  des  paralysies  consécutives ;  pour  que 
ces  avantages,  et  m^me  un  seul  d'entre  eux  quel  qu'il  soit,  lui  assurent 
actuellement  la  première  place  parmi  les  methodes  de  traitement  de  la  diph- 
thérie. 

Depuis  ses  premières  publicalions  sur  ce  sujet,  M.  Gaucher  a  apporté  h  sa 
methode  plusieurs  perfectionnements  successifs ;  el,tout  récemment,  il  a  indi(|ué 
avec  précision  la  technique  a  laquelle  rexpérience  Ta  amené  a  s'arn^ter  ('). 
EUc  comprend  trois  acles  :  1**  L'ablation  des  fausses  membranes;  2^  lappli- 
cation  sur  la  muqueuse  affectée  du  topique  phéniqué,  antiseptujite  et  caustique; 
5*»  Ie  nettoyage  de  la  cavité  bucco-pharyngée,  au  moyen  d'irrigations  antisep- 
tiques. 

L'ablation  des  fausses  membranes  se  fait  au  moyen  de  tampons  de  molleton 
fixés  a  Textrémité  de  tiges  d'osier.  On  applique  un  de  ces  tampons  secs  sur  la 
surface  de  Texsudat,  qu'on  enlève  en  imprimant  au  tampon  un  mouvement  de 
rotation  sur  lui-mérae.  A  mesure  qu'on  retirc  de  la  gorge  un  de  ces  écouvil- 
lons,  on  Ie  brüle,  et  on  recommence  Topération  avec  un  neuf,  jusqu'a  ce  que 
la  gorge  soit  bien  nettoyée,  en  s'efTor^ant  de  produire  Ie  moins  de  lésions  pos- 
sible.  L'application  du  topique  se  fait  avec  un  écouvillon  de  coton  hydrophyle 

(•)  Galcuer,  Lc  Iraitement  de  la  diphllmrie ;  Mcdecine  moderne^  octobrc  1891,  n«40. 
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enroiilé  autour  de  rexlrémilé  d'une  lige  d'osier,  qu'on  trempe  dans  la  mixture 
suivanie  :  camphre,  20  grammes ;  hinle  de  ricin,  i5  grammes ;  alcool  k  90  degrés, 
10  grammes  ;  phénol  absolu,  5  grammes;  acide  taririque^  1  gramme.  Après 
Tavoir  bien  égoutlé,  on  Tapplique  sur  la  muqueuse  dénudée.  On  recommence 
deux  OU  Irois  fois,  chaque  fois  avee  un  pinceau  neuf.  L'irrigaiion  de  la  gorge 
se  fait  dix  minutes  après,  avec  un  irrigateur  è  jet  assez  fort  pour  amener  une 
conlraction  réflexe  du  pharynx  empéchant  la  déglutition.  Chez  les  tres  jeunes 
enfants,  on  emploie  de  l'eau  bouillie,  puis  de  Teau  phéniquée  k  1/2  pour  iOO. 
Si  les  urines  ne  noircissent  pas,  on  se  sert  d'une  solution  k  i  pour  iOO.  On  fait 
passer  dans  la  gorge  2  litres  de  liquide. 

On  répète  cette  trlple  opéralion  toutes  les  deux,  trois  ou  quatre  heures,  sui- 
vant  que  les  fausses  membranes  se  reproduisent  plus  ou  moins  rapidement.  A 
moins  de  cas  tres  graves,  on  ne  la  pratique  qu*une  fois  la  nuit,  afin  de  laisser 
reposer  Ie  maladcQuandilyades  menaces  de  croup,  on  ajoute  ace  traitement 
des  vaporisations  avec  de  l'eau  phéniquée  au  cinquantième,qu'on  fait  bouillir 
autour  du  Ut  du  malade,  dans  de  larges  récipients,  sur  des  lampes  k  alcool. 
Lorsque  cette  methode  doit  être  appliquée  chez  un  enfant,  il  est  nécessaire 
de  l'envelopper  dans  un  drap  pour  Timmobiliser;  de  profiter  d'un  moment  oü 
Tenfant  crie  pour  introduire  la  cuiller  destinée  k  abaisser  la  langue  el  Ie  maxil- 
laire  inférieur;  de  maintenir  la  bouche  ouverle avec  un  corps  mousse  introduit 
entre  les  arcades  dentaires.  Toutes  ces  manoeuvres  demandent  k  étre  exécutées 
en  prenant  toutes  les  précautions  possibles  pour  éviter  de  blesser  ou  de  con- 
tusionner  la  bouche  ou  la  gorge  avec  les  instruments;  mais,  ainsi  que  Ie  dit 
M .  Gaucher, « on  y  arri  ve  avec  de  la  patience,  car  l'énergie  n'exclut  pasla douceur » . 

Telle  est  la  methode  de  traitement  dont  M.  Gaucher  recommande  la  mise 
en  oeuvre  integrale.  Toutefois,  les  auteurs  qui  Tont  suivi  y  ont  introduit  quel- 
ques  perfectionnements  en  rendant  Tapplication  plus  facile  et  moins  doulou- 
reuse,  et  que  nous  croyons  devoir  recommander.  Le  grand  inconvénient  du 
topique  oléo-phéno-camphré  est  en  effet  de  déterminer  de  la  cuisson  et  de  la 
douleur.  Son  application  est  toujours  suivie  d'une  sensation  de  brülure  exlrê- 
mement  péniblc,  qui  effraye  les  enfants  et  même  les  adultes,  et  lesempéche  de 
se  prêter  de  bonne  grêce  au  traitement.  La  douleur  est  le  résultat  de  la  causti- 
cité  du  mélange  qui,  lorsqu'il  se  trouve  en  contact  avec  une  surface  humide, 
perd  son  homogénéité  et  se  dédouble  en  gouttelettes  huileuses  et  en  alcool 
phéniqué.  Or  cette  causticité,  bien  que  suffisante  pour  produire  de  la  douleur, 
étant  trop  faiblepour  donnerlieu  k  une  cschare  protectrice  è  la  surface  de  la  mu- 
queuse, elle  conslitue  en  réalité  un  inconvénient  qu'aucun  avantage  ne  rachèle. 

On  a  donc  lout  profit  k  subsiituer  au  topique  de  M.  Gaucher  (comme  je  Tai 
conseillé,  dés  1889,  i\  M.  Gaucher  lui-même,  ainsi  qu'è  MM.  Legroux,  Le 
Gcndre,  et  k  plusieurs  aulres)  le  phénol  sulforiciné  k  20  pour  iOO,  qui  a  le 
Irès  grand  avantage  de  ne  causer,  lorsqu'on  en  frotte  Ia  muqueuse,  qu'une 
sensation  de  chaleur  el  do  cuisson  tres  peu  marquée  et  en  tout  cas  passa* 
gère  (*).  L'adhérence  du  produit  avec  la  gorge  est  beaucoup  plus  marquée 

(*)  MM.  Cadet  de  Gassicourt,  Ciiarrin,  Dujaudin-Beaumetz,  Grancher,  Hitinel,  Lb 
Gendre,  Legroux,  Martin  de  Gimard,  Sevestre  (cités  par  Berlioz,  BulL  de  Ihérap., 
15  dóccmbro  IH91).  ont  rcconnu  comme  moi  que  la  douleur  conséculivc  h  ces  appli- 
calions  ótaitincomparablemcnt  moindre  que  celle  détcrminéc  par  la  mixture  de  M.  Gaucher. 
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que  celle  de  la  mixture  camphrée,  el  par  conséquent   son  action   est  plus 
durable.   Q^ant  è  son  pouvoir  antiscptique  sur  Ie  bacille  diphthérique,  les 
expériences  deM.  Barbier  ont  démontré  qu'il  est  tres  supérieur  (*).  Tous  les 
médecins  qui  l'ont  employé  semblent  s'en  être  bien  trouvés;   Ie   professeur 
Grancher,  dans  une  leQon  clinique  faite  il  y  a  quelques  mois  k  THöpital  des 
Enfants(*),   s'est  prononcé   de  la  fagon   la  plus  formelle  sur  la  supériorité 
que  présente  ce  topique  k  la  mixture  de  M.  Gaueher  dans  Ie  Iraitement  de  la 
diphlhérie  par  la  methode  de  ce  dernier  auteur;  et  tout  récemment  M.  H.  Bar- 
bier, s'appuyant  è  la  fois  sur  Texpérimentation  et  sur  l'observation  clinique,  a 
soulenu  la  méme  opinion ;  en  méme  temps  qu'il   a  fait  justice  du  reprochc 
que  M.  Gaueher  avait  fait  k  l'acide  sulforicinique,    sans  preuves  a   Tappui 
d'aiJleurs,  d*être«  toxique  et  dangereux  a  employer  ».  La  toxicité  de  ce  corps, 
qui  a  élé  déterminée  par  M.  Berlioz,  est  en  réalité  négligeable  lorsqu'on  lem- 
ploie   en  applications  topiques.    «   Les   enfants    chez   qui    nous  l'avons   (Ie 
phénol  sulforiciné  k  20  pour  iOO)  employé,  dit  M.  Barbier,  Tont  tous  parfaile- 
ment  toléré.  Malgré  des  badigeonnages  répétés  (toutes  les  heures  Ie  jour,  toutes 
les  deux  heures  la  nuit)  et  appliqués  larga  manu,  nous  n'avons  jamais  observé 
aucun  signe  d'empoisonnement(')  ».  L'usage  de  ce  topique  étant  inoffensif,  on 
peul  l'employer  sans  crainte;  aussi  est-il  préférable  de  ne  pas  l'appliquer  im- 
raédiatemenl  après  Tablation  des  fausses    membranes,   mais  de  faire  suivre 
celle-ci  de  Tirrigation  de  la  gorge,  et  de  n'user  du  topique  qu'en  dernier  lieu, 
afin  qu'il  reste  Ic  plus  longtemps   possible  en   contact  avec  la  muqueuse. 
La  mélhode  Gaueher  modifiée  ainsi  comprend  donc  Irois  acles :  i^L'ablalion 
des  fausses  membranes ;  2»  Ie  nettoyage  de  la  cavité  bucco-pharyngée  au  moyen 
des  irrigations  antiseptiques ;   5®  Tapplication,  sur  la  muqueuse  affectée,  du 
topique  phéniqué  tres  antiseptique  ei  non  caiistitjiie  (phénol  sulforiciné  k  20 
pour  iOO  chez  les  enfants,  et  k  50  pour  iOO  chez  les  adultes)(*). 

Il  est  un  point  de  iechnique  sur  lequel  je  pense  qu'il  n'est  pas  indifférent 
d  appeler  Tattention,  bien  que  M.  Gaueher  l'ait  passé  sous  silence.  J'entends 
parler  de  Vutilüé  de  la  ioiletle  de^  cryptes  o mygda Hennes,  en  cas  d'amygdalite 
diphthérique.  Dans  la  majoritó  des  cas,  en  effet,  les  fausses  membranes  amyg- 
daliennes  pénètrent  dans  ces  cavités  qu'elles  tapissent,  soit  en  entier,  soit  jus- 
qu*è  une  cerlaine  distance  de  leur  orifice.  L'ablation  des  membranes  superfi- 

(«)  Voycz  plus  haut,  p.  185  el  186. 

(•)  Grancher,  Traitcmenl  de  la  diphlhérie;  Journal  de  méd.  et  de  chir,  prati<fue8,  1801, 
p.  725. 

{^)  11  csl  clair  que,  sauf  dans  des  cas  Irès  gravos,  on  nc  devra  pas  multiplier  autant  ces 
inlcr>'entions,  et  qu'il  sera  sage  de  incllre  entre  elles  les  intcrvalles  de  temps  indiqués 
pét  M.  ivauch«r. 

.  l*)  A  défaui  éTacide  phéniqué  el  quand  Ie  temps  pressc,  on  peut  faire  Ie  premier  pansemeni 
atec  du  pétrole  d  hrCder  ordinaire,  substance  qu'on  a  sous  la  main  partout.  Le  pétrole,  qui 
avail  élé  recommandé  par  Lamarre  (de  Saint-Germain),  avait  paru  peu  efflcace  è  Archam- 
baull,  bien  que  ce  dernier  auteur  ait  reconnu  qu'il  désagrégeait  bien  les  pseudo-membra- 
nes.  M.  O.  Larcher  (comm«nica/ton  écriic)  en  aobtenu  des  résultats  tres  encourageants:  sur 
42  c^s  d*angine  sans  croup  traites  ainsi  par  lui  depuis  quel<iues  années,  il  n'a  eu  que 
deux  décès,  el  pas  un  seul  cas  de  croup  secondaire.  Bien  que  M.  Larcher  fasse  des 
réserves  appuyées  sur  la  possibilitc  d'une  série  heureuse,  ces  résultats  méritent  d'attirer 
ratléDlion;  d'autant  mieux  que  Tauteur  a  pu  constater  que  le  pétrole  n*étail  pas  dou- 
loureüx,  méme  sur  la  muqueuse  saignanle,  et  que  son  goül  était  peu  désagréable.  Plu- 
sleurs  des  raalades  de  M.  Larcher,  adolescents  ou  adultes,  employaient  sans  répugnance 
Ie  pétrole  en  gargarismes. 
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cielles  avec  Ie  tampon  molletonné  laisse  en  place  les  enduiis  cryptiques,  qui 
sont  Ic  point  de  déparl  d'une  reproduction  rapide  des  exsudats.  Si  Ton  veul 
bien  y  porler  atteniion,  on  se  convaincra,  en  effet,  que  cetle  reproduction  se 
fait  plus  rapidemcnt  sur  les  amygdales  que  sur  Ie  voile  du  palais  par  exemple; 
et  il  n'est  pas  improbable  que  les  exsudats  cryptiques  soient  la  cause  de  cette 
particularité.  Aussi  recommanderai-je  de  ne  pas  omettre  de  chercher,  si  la 
chose  est  possible,  a  dégager  les  cryptes  dont  l'entrée  èsl  abordable,  et  tout  au 
moins  d  y  faire  pénétrer  Ie  topique.  Pour  obtenir  ce  résultat,  il  est  indispen- 
sable  de  faire  usage  de  portc-ouales  minces,  è  courbure  approprice.  De  móme, 
pour  atteindre  les  faces  postérieures  des  piliers  et  les  diverses  autres  anfrac- 
tuosilés  de  la  muqueuse:  on  doit  faire  usage  de  porte-topiques  courbes  et  de 
tampons  de  dimensions  variables.  Le  mieux  k  faire  est  de  fixer  ceux-ci  h  Tex- 
trémité  do  pinces  a  forcipressure,  droites  ou  courbes,  au  lieu  d'user  de  tiges  de 
bois. 

Pour  les  irrigalions,  l'appareil  Éguisier  est  le  plus  souvent  insuffisant, 
parce  que  le  jet  de  liquide  qu'il  fournit  n'en  sort  pas  sous  une  pression  assez 
forte.  En  ouvrant  complètement  le  robinet  de  l'irrigateur,  le  débit  du  liquide 
est  augmenté,  mais  non  sa  pression;  et  cette  manoeuvre  serait  plutót  propre  k 
favoriser  la  d<^glutilion  du  liquide  quk  rerapócher.  Le  meilleur  appareil  a 
irrigations  est  un  flacon  de  verre  k  deux  tubulures,  dont  une  inférieure, 
pouvant  6lrc  élevé  k  l'aide  d'une  poulie  fixée  au  plafond  ou  le  long  du  mur, 
k  la  hauteur  de  2  m.  50  environ.  La  tubulure  inférieure  porte  un  tube  de 
caoutchouc  de  longueur  sufGsante,  terminée  par  une  longue  canule  mousse 
k  robinet,  pouvant  donner  un  jet  de  liquide  de  2  millimètres  1/2  k  o  milli- 
mèlres  de  diamèlre  environ,  lorsque  le  robinet  est  ouvert  en  grand.  La  pres- 
sion est  suffisante  pour  que  le  jet,  en  frappant  le  pharynx,  détermine  sa  con- 
traction réflexe  et  empêche  la  déglutition ;  et  en  même  temps  détache  de  sa 
paroi  les  mucosilés  et  les  débris  pseudo-membraneux  qui  y  sont  déposés.  Un 
lilre  de  liquide  ainsi  employé  suffit  d'ordinaire  au  lavage  bucco-guttural.  Il  y 
a  avantage  k  user  de  solulions  tièdes  et  plutót  méme  un  peu  chaudes. 

Lorsque  les  fausses  membranes  ont  disparu,  les  applications  topiques  ainsi 
que  les  irrigations  doivent  étre  continuées  avec  la  même  fréquence  qu'aupa- 
ravant  pendant  quatre  ou  cinq  jours  environ.  On  se  bomera  ensuite  è  faire  une 
application  matin  et  soir,  et  deux  ou  trois  irrigations.  Celles-ci  devront  être 
continuées  deux  fois  par  jour  au  moins,  pendant  toute.  la'durée  de  la  conva- 

lescence. 

B.  Traitement  général.  —  L'importance  du  traitement  local  ne  doit  pas  faire 
négliger  au  médecin  Tutilisation  des  moyens  généraux.  D'abord  Thygiène  : 
chambre  maintenue  k  une  température  constante  et  modérée ;  aéitiiion  métho- 
dique  et  autant  que  possible  continue ;  propreté  rigoureuse  de  la  chambre  qui 
devra  étrc  débarrassée,  avant  méme  que  le  malade  y  prenne  place,  des  ten- 
tures,  tablcaux,  meubles  en  étoffe,  livres,  etc,  et  en  général  de  loul  ce  qui 
peut  retenir  la  poussière.  Alimentation  suffisante,  aussi  abondante  que  possible, 
car  Tanorexie  est  une  des  causes  les  plus  actives  de  la  perte  des  forces  qu'il 
importe  de  combattre.  CEufs,  lait,  purées  de  viandes,  vins  généreux,  alcool. 
Lavements  pour  netloyer  l'intestin,  et  pour  exciter  la  diurèse  lorsque  le  inalade 
est  d'Age  k  les  garder  s'il  le  faut. 
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Des  médicamenis  internes,  les  plus  utiles  sonl  Ie  sulfate  de  quinine,  qu  on 
a  avantage  h  donner  a  doses  quolidiennes  modérées  dans  l'espoir  de  prévenir 
dans  une  certaine  mesure  les  infections  secondaires ;  el  les  antisepliques  inso- 
lubles  (Ie  benzoate  de  naphtol  par  exemple)  qui  diminuent  les  fermentalions 
inlestinales.  M.  Legroux  fail  prendre  de  peliles  doses  de  créosole,  dont  raclion 
se  fail  senlir  a  la  fois  sur  Tinleslin,  el  h  la  surface  du  poumon  oü  elle  s'éli- 
mine. 

C.  Traiiement  des  complicatio)is.  —  Je  n'insislerai  pas  sur  Ie  Iraitement  de  la 
(liphlhérie  buccale,  nasale,  cutanée,  elc;  il  repose  sur  les  mémes  principes 
que  celui  de  la  diphthérie  pharyngée. 

La  pluparl  des  complications  de  Tangine  diphlhérique  s'observent  avec  les 
mémes  caractères  que  dans  les  diverses  aulres  maladies  infeclieuses.  Aussi  Ie 
traitement  des  adéno-phlegmons,  des  néphrites,  des  arlhriles,  des  myocar- 
dites.  etc.,  qu'on  voit  dans  la  diphthérie,  ne  présente-l-il  rien  de  spécial.  On 
remplira  les  indications  qui  se  présenleronl  en  se  rappelant  que  si  Ion  est 
formellement  obligé  de  s'adresser  k  la  révulsion  cutanée,  c'est  aux  pointes  de 
feu  qu'il  faut  avoir  recours,  et  jamais  aux  vésicaloires,  qui  créent  des  terrains 
d'auto-inoculation  oü  les  pseudo-membranes  diphthériques  se  développent  avec 
une  extreme  fréquence. 

Les  paralysies  diphthériques,  k  leur  début,  sonl  justiciables  du  traitement 
éleclrolhérapique  (faradisation).  Dès  qu'elles  commencent  k  s'améliorer,  Ie 
sulfate  de  strychnine  rendra  des  services.  Les  bains  salés,  sulfureux,  Ie  séjour 
au  bord  de  la  mer  ou  k  la  campagne,  les  frictions  sèches,  et  Ie  massage,  ont 
une  ulilité  incontestable  et  héten t  la  guérison.  On  devra  surveiller  les  malades, 
car  dans  certains  cas,  ils  peuvent,  surtout  au  début  de  la  paralysie  palatine, 
laisser  passer  des  substances  alimentaires  dans  les  voies  aériennes  et  présenter 
a  la  suite  de  eet  accident  des  acces  de  suffocation  menagants  et  parfois  mor- 
tels,  ou  des  broncho-pneumonies  graves.  On  a  vu  encore  des  paralysies  laryn- 
gées  donner  lieu  k  des  troubles  respiratoires  rendant  la  trachéotomie  néces- 
saire; ces  paralysies  guérissent  a  peu  prés  conslamment  s'il  n'y  a  pas  eu  de 
croup  avec  atrophie  consccutive  des  muscles  laryngés  paralysés.  Enfin  les 
paralysies  des  membres  rendent  souvent  les  malades  a  peu  prés  impolents,  et 
dès  lors  il  est  indispensable  qu'on  les  quitte  Ie  moins  possible. 

Dans  les  cas  oü  la  paralysie  se  généralise  et  atleinl  les  muscles  respiratoires, 
la  faradisation  du  thorax  et  du  diaphragme  doit  Olre  pratiquée  avec  persévé- 
rance,  et  parfois  c'est  èi  cette  pratique  que  Ie  malade  devra  son  salul.  En  1880, 
j'ai  obser>'é  k  Thópital  Cochin,  dans  Ie  service  de  M.  R.  Moutard-Martin,  un 
jeune  homme  de  2i  ans  qui  aurait  sOrement  succombé  k  Tasphyxie,  si,  plu* 
sieurs  jours  durant,  on  n'avait  laissé  prés  de  lui,  jour  et  nuit,  un  élève  chargé 
de  répéter  incessamment  des  faradisations  Ihoraciques  qui  ne  lui  permettaient 
de  respirer  que  pendant  quelques  instants.  Mais  parfois,  quoi  qu'on  fasse,  on 
n'arrive  pas  k  conjurer  la  mort  du  malade  :  les  accidents  pneumo-bulbaires, 
notamment,  parfois  suivis  de  guérison  sponlanée,  sont  au  contraire  dans 
d'autres  cas  au-dessus  de  toutes  les  ressources  de  l'arl. 
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§  2.  —  LAllYTSGITE  DIIMITIIÉmQUE.  —  CROIJP. 

Lalaryngite  diphthérique,  dans  la  très  grande  majoriié  des  cas,  estconsécu- 
tive  k  une  angine  de  móme  nature.  Elle  peut  encorc  suivre  un  coryza  diphthé- 
rique, OU  même,  bien  que  très  exceptionnellement,  une  diphthérie  buccale.  Le 
temps  qui  s'écoule  entre  le  début  de  l'angine  et  celui  du  croup  est  variable;  il 
peut  être  très  court  et  ne  pas  dépasser  une  joumée ;  plus  souvent,  c'est  du 
qualrième  au  septième  jour  que  les  premiers  symptómes  laryngés  font  leur 
apparition.  Enfin  ils  peuvent  ne  se  montrer  que  tardivement,  au  bout  de  i5  è 
25  jours,  mais  ces  faits  sont  rares. 

Il  semble  encore  que  le  croup  puisse,  au  lieu  de  mériter  le  nom  de  croup 
descendant,  pouvoir  dans  certains  cas  être  qualifié  de  croup  ascendant j  c'est-a- 
dire  être  consécutif  a  une  trachéo-bronchite  diphthérique  primitive. 

Enfin  le  croup  peut  être  primitif ;  et  la  diphthérie,  en  pareil  cas,  peut  rester 
localisée  au  larynx,  ou  s'étendre  aux  bronches,  ou  encore  gagner  le 
pharynx  postérieurement.  Mais  il  n'est  pas  douteux  qu'un  grand  nombre  de 
croups  d'emblée  ne  sont  en  réalité  que  la  conséquence  de  coryzas  ou  d'angines 
diphthériques  pseudo-membraneux  méconnus  ou  déjè  disparus  lorsque  le 
raédecin  est  appelé  a  examiner  lenfant,  ou  celle  d*afl*ections  nasales  ou  pha- 
ryngées  de  même  nature  ne  donnant  pas  lieu  è  des  fausses  membranes, 
celles-ci  ne  se  produisant  que  dans  le  larynx.  MM.  Roux  et  Yersin  ont  con- 
staté  plusieurs  fois  la  présence  de  bacilles  diphthériques,  sans  fausses  mem- 
branes, è  la  surface  des  amygdales  et  du  pharynx,  légèrement  enflammés,  de 
sujets  atteints  de  croups  d'emblée.  Les  chiffres  donnés  par  M.  Bergeron,  par 
M.  Sanne,  et  antérieurement  par  Rilliet  et  d*autres,  présentent  donc  peu  d'in- 
térêt :  qu'on  dise  que  le  croup  se  produit  d'emblée  une  fois  sur  huit  ou  une 
fois  sur  vingt,  la  chose  importe  peu,  et  ne  mérite  pas  de  fixer  Tattention. 

Symptómes.  —  Le  début  du  croup,  surtout  lorsqu'il  semble  se  produire 
d'emblée,  donnc  le  plus  souvent  lieu  ü  quelques  symptómes  généraux  qui  sont 
communs  k  toutes  les  localisations  de  la  diphthérie  :  frissons  légers;  fièvre 
ordinairement  mais  non  constamment  modérée ;  malaise,  céphalalgie,  courba- 
ture ;  plus  rarement  vomissemcnts,  plus  rarement  encore  convulsions,  chez 
les  enfants.  Les  symptómes  laryngés  se  montrent  ensuite. 

Leur  marche  est  progressive  ;  et,  chez  l'enfant,  dans  les  cas  typiques,  fort 
nombreux  d'ailleurs,  on  peut  lui  assigner,  k  l'exemple  de  Barthez,  trois 
périodes  successives  ;  dont  la  première  est  caractérisée  par  la  toux  et  la  dys- 
phonie,  la  seconde  par  l'aphonie  et  la  dyspnée  continue  avec  paroxysmes; 
et  la  troisième  par  la  suffocation  et  l'asphyxie  progressives  aboutissant  a 
la  mort. 

Première  période,  —  Elle  débute  par  une  petite  toux  sèche,  quinteuse,  fre- 
quente. Cctte  toux  devient  ensuite  rauque,  sourde,  étouffée ;  et  k  mesure  que 
son  timbre  s'éteint,  sa  fréquence  diminue.  La  voix  subit  des  altérations  paral- 
lèles  :  d'abord  enrouée,  elle  devient  ensuite  rauque,  et  souvent  elle  finit  par  se 
réduire  au  simple  chuchotement.  Parfois,  mais  non  constamment,  il  cxiste  une 
douleur  légere  au  niveau  du  larynx.  Pendant  toute  la  première  partie  de  celte 
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période,  la  respiration  continue  k  se  faire  normalement,  et  Tauscultation  de  Ia 
poilrine  ne  donne  pas  de  renseignements  particuliers.  Mais,  k  la  fin,  Ie  malade 
commence  k  ressentir  un  peu  de  difficiilté  pour  respirer,  surtout  pendant  la 
nuit;  rinspiration  devient  légèrement  sifflante,  et  Ie  bruit  qu'elle  produit  au 
niveau  du  larynx  s*entend  k  Tauseultation  dans  toute  la  poitrine,  en  masquant 
plus  OU  moins  Ie  murmure  vésiculaire.  En  móme  temps,  Ie  patiënt  donne  Ie 
plus  souvent  les  signes  d'une  inquiétude  et  d'une  agitation  d'intensité  variable. 
Peu  après  Tapparition  des  premiers  symptómes  dyspnéiques,  la  voix  s'éteint 
lout  k  fait,  la  toux  devient  rare,  et  l'aggravation  des  troubles  respiratoires 
marque  Ie  passage  k  la  seconde  période. 

Deuxième  pénode.  —  En  m^me  temps  que  la  dyspnée  permanente  s'accuse, 
les  paroxysmes  apparaissent  sous  forme  d'accès  de  suffocation.  Ceux-ci    sur- 
viennent  d'ordinaire  brusquement,  ou  sont  k  peine  annonces  par  une  légere 
recrudescence  de  l'agitation  du  malade.  Celui-ci  se  redresse  sur  son  lit,  s'y 
cramponne  énergiquement,  en  proie  k  une  anxiété  indicible,  et  n'arrive  k  faire 
pénélrer  un  peu  d*air  dans  sa  poitrine  qu'au  prix  des  plus  grands  efforts.  Les 
narines  se  dilatent,  la  bouche  s'ouvre,  la  t^te  se  ren  verse  en  arrière,  et  les  mus- 
cles  inspirateurs  se  contractent  violemment.  A  chaque  inspiration,  Ie  larynx 
sabaisse  fortement,  les  régions  sous-claviculaires,  les  espaces  intercostaux,  Ie 
creux   sus-sternal  et  Ie  creux  épigastrique  se  dépriment,  ce  qui  consiitue  Ie 
phénomène  du  tirage,  L'enfant  porte  les  mains  k  soncou,  comme  pour  en  arra- 
cher  Tobstacle  qui  Tétouffe;  Tinspiration  est  stridente,    sifflante,  prolongée; 
mais,  malgré  lous  ces  efforts,  la  face  se  cyanose,  les  lèvres  et  les  ongles  bleuis- 
sent,  la  peau  se  recouvre  d*une  sueur  profuse ;  Ie  pouls  devient  petit  et  misé- 
rable.   L*accès  dure  cinq  minutes,  dix  minutes   ou  parfois  méme    un  ([uart 
d'heure;  puis,  soit  spontanément,  soit  k\a  suite  du  rejel d'une fausse membrane 
dans  un  effort  de  toux,  la  respiration   redevient  plus  facile,  moins  bruyante; 
Tangoisse  diminue,  Ie  calme  renalt,  en  méme  temps  que  la  cyanose  cesse  et 
que  Ie  pouls  se  relève;  puis  Ie  malade  s'endort.  D'abord  espacés,  ne  survenant 
qu  au   bout  de  six  k  buit  heures  d'intervalle,   les  acces  se  rapprochent,  et 
apparaissent  toutes  les  trois  ou  quatre  heures,  toutcs  les  deux  heures,  sous 
l'influence  des  causes  les  plus  banales  :  quinte  de  toux,  mouvement  d'impa- 
lience,  examen  de  la  gorge,  etc.  A  mesure  que  les  acces  se  rapprochent,  leur 
violence  augmente,  et  en  méme  temps  les  rémissions  deviennent  de  moins  en 
moins  accentuées. 

Troisi&ine  pénode.  —  Celle-ci  commence  dès  que  la  dyspnée  continue  est 
devenue  assez  marquée  pour  donner  lieu  au  tirage  permanent.  D'abord 
presque  exclusivemont  sus-sternal,  il  devient  bientót  en  méme  temps  épigas- 
trique et  se  généralise.  La  respiration  s'accélère  et  s'élève  au  chiffrc  de  55  ou 
40  par  minute ;  l'agitation  augmente,  et  l'angoisse  devient  indescriptible. 
L*auscultation  fait  reconnaltre  l'absence  k  peu  prés  absolue  du  murmure  vési- 
culaire ;  on  n'entend  plus  qu*un  léger  rctentissement  du  bruit  laryngé  inspira- 
loire.  La  cyanose  s'accuse,  les  yeux  sont  brillants,  inquiets,  suppliants;  Ie 
spectacle  est  un  des  plus  navrants  qu'on  puisse  voir.  A  mesure  que  Tasphyxie 
augmente,  la  lutte  cesse ;  la  face  violette  se  bouffit  de  plus  en  plus,  Ie  pouls 
devient  insensible,  l'accablement  est  bientót  extreme,  et  la  stupeur  fait  place  k 
l'agitation  antécédente.  La  température,  qui  avait  subi  une  légere  ascension 
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au  début  des  phénomènes  asphyxiqiies,ets*élait  d'abord  élevée  pendant  chaqiie 
acces  de  suffocalion,  finit  par  s'abaisser  progressi vemen t  au-dessous  de  la 
normale,  k  oO  degrés  et  au-dessous.  Le  rejet  d'une  fausse  membrane  peut  quel- 
quefois  apporter  une  brusque  sédation  des  sjnnptómes.  Mais  k  ce  moment 
celte  sc^dation  n'est  le  plus  souvent  que  de  courte  durée  ;  bientöt  la  mort 
arrivc  et  termine  la  scène. 

Canses  de  la  dyspnée  et  dn  tirage.  —  Nombreuses  et  diJOTérentes   sont  les 
opinions  émises  par  les  auteurs  sur  le  mécanisme  des  acces  de  suffocation  et 
de  la  dyspnée.  Bretonneau  Tattribuait  k  Tobstacle  mécanique  constitué   par 
lexsudat  laryngé  ;  Jurine  a  un  spasme  glottique  causé  par  Tirritation  de  la 
mucjueuse  laryngée ;  M.  Cadet  de  Gassicourt  invoque  les  paralysies  des  mus- 
cles  dilatateurs  glottiques  et  l'action  sur  les  centres  bulbaires  du  sang  désoxy- 
géné  et  renfermant  un  exces  de  gaz  carbonique.  Il  est  bien  probable  que  l'opi- 
nion  de  Jurine  est  la  seule  justifiée.  L'épaisseur  de  la  fausse  membrane,  lors- 
qu'elle  est  suf  fisante,  joueévidemment  unróle  fort  actif,  mais  il  n'est  pasexclu- 
sif,  pursque  dans  des  casoü  les  phénomènes  dyspnéiquesontété  tres  marqués,  on 
peut  trouver,  k  l'autopsie,  le  larynx  recouvert  seulement  d'une  mince  pellicule, 
manquant  sur  la  plus  grande  partie  de  sa  surface.  La  paralysie  laryngée,  loin 
d'ótre  la  règle,  est  au  contraire  l'exception,  et  le  róle  qu'elle  joue  ne  peut  ólre 
invoquédansla  tres  grande  majorité  des  cas.  Qu^nt  a  Taction  du  sang  désoxy- 
géné  sur  les  centres  bulbaires,   si  elle  était  une  des  causes  principales  de  la 
dyspnée,  on  ne  verrait  pas  celle-ci  manquer  le  plus  souvent  dans  le  cas  de 
bronchile  pseudo-membraneusegénéralisée.  Il  estdonctout  k  fait  incontestable 
que  le  spasme  glottique,  d'abord  intermittent,  puis  se  transformant  peu  k  peu 
en  une  véritable  contracture  permanente,  est  la  cause  principale  des  accidents 
dyspnéiques  du  croup.  Ce  nest  pas  la  seule  évidemment,  et  Tobstacle  causé 
par  des  exsudats  laryngés  un  peu  épais  doit  être  parfois  pris  en  considération  ; 
mais  il  est  permis  d'affirmer  que  jamais  ceux-ci  ne  donnent  lieu  k  des  acci- 
dents purement  mécaniques ;   et  que  le  spasme  s'y  surajoute  toujours.  On  peut 
en  dire  autant  en  ce  qui  concerne  la  paralysie  possible  des  dilatateurs  glotti- 
ques :  isolée,  elle  cause  une  dyspnée  parfois  médiocre ;  celle-ci  devient  plus 
accusée  si  les  lèvres  glottiques   sont   tapissées  par  un  exsudat;    mais  elle 
n'aboutit  è  la  suffocation  que  lorsque  le  spasme  des  muscles  constricteurs  de 
la  glotte  apparalt  consécutivement.  A  l'appui  de  cette  idéé,  on  peut  invoquer 
les  effels  de  la  chloroformisation,  sous  l'influence  de  laquelle  on  peut  voir 
diminuer  scnsiblement,  ou  même  disparaltre  les  accidents  dyspnéiques,  si  cUc 
est  faite  k  un  moment  oü  l'asphyxie  est  encore  peu  marquée,  et  oü  la  glotte 
est  encore  assez  perméable  pour  que  les  vapeurs  anesthésiques  puissent  péné- 
trer  dans  les  poumons.  Enfin,  les  résultats  de  l'examen  lar^'ngoscopique,  sur 
lesquels  nous  reviendrons  tout  a  l'heure,  sont  encore  en  faveur  de  cette  opinion. 
Quant  au  tirage,  il  est  le  résultat  de  l'action,  sur  le  vestibule  du  larynx  et  la 
surfaco  du  thorax,  de  la  pressionatmosphérique.  L'énergie  des  contractions  des 
muscles  inspiraleurs  produit  une  augmentation  de  la  capacité  thoracique, 
mais  l'air  ne  peut  y  pénétrer  assez  vile  et  en  assez  grande  quantité  pour  que 
eet  accroissement  de  volume  coïncide  avec  l'équiHbre  des  pressions  int  ra  et 
extra-thoraciques.  Il  en  résulte  que  les  régions   oü   la    couche   musculaire 
manque  ou  prcsenle  la  plus  grande  minceur  subissent  une  poussée  de  dehors 
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on  dedans.  De  \k  rabaissement  du  larynx,  la  dépression  du  creux  sus-slernal, 
puis,  a  mesure  que  la  dyspnée  augmente,  celle  des  régions  sus-claviculaires, 
des  espaces  intercoslaux,  et  enfin,  quand  elle  est  arrivée  k  un  certain  degré, 
celle  de  la  région  xyphoïdienne,  oü  lexlrémité  cartilagineuse  du  sternum, 
flexiblo  chez  les  jeunes  sujets,  s'abaissc  en  méme  temps  que  Ie  diaphragme 
refoule  énergiquement  les  organes  abdominaux. 

Complications  broncho-pulmonaires.  —  Indépendamnient  des  com- 
plications  diverses  qui  onl  été  décrites  k  l'occasion  de  Tangine  diphthérique,  on 
peut  observer,  pendant  révolution  du  croup,  des  accidents  broncho-pulmonaires 
excepiionnels  en  cas  d'angine  seule  et  IVéquents,  au  contraire,  lorsque  Ie 
larvnx  est  atteint. 

La  bronchite  simple  est  tres  commune.  Lorsqu'elle  ne  dépasse  pas  les 
grossesbronches,elle  n'a  qu'une  médiocre  importance,  mais  son  extension  aux 
peliles  bronches  n*est  que  trop  souvent  Ie  prélude  des  broncho-pneumonies 
graves. 

La  bronchite  pseiido-membranewse  est  due  k  l'envahissement  des  canaux 
aériens  par  les  exsudats  diphthériques.  Elle  donne  lieu  a  une  dyspnée  consi- 
(lérable, continue, et conduisant  èiTaspbyxie  lente;  au  lieu d'accès spasmodiques, 
elle  amène  une  polypnée  (Millard)  (*)(jusqu'a50ou  60  mouvements  respiratoires 
par  minute)  s'accompagnant  de  fort  peu  de  tirage.  Les  signes  stéthoscopiques 
qui  la  caractérisent  sont  variables  et  incertains,  mais  son  existence  est  établie 
par  Texpectoration  de  fausses  membranes  tubulées  et  ramifiées.  Elle  peul 
rester  parfois  localisée ;  mais,  même  en  pareilcas,  elle  se  complique  tres  souvent 
de  broncho-pneumonie  secondaire. 

La  broncho-pneumonie,  consécutive  ou  non  k  la  diphthérie  bronchique, 
donne  lieu  k  ses  symptómes  habiluels  :  fièvre,  oppression,  accélération  de  la 
respiration.  Ses  signes  stéthoscopiques  (rAles  sou  s-c  ré  pi  tan  Is,  soufflé  bronchi- 
que) sont  souvent  difficiles  k  constater  lorsque  Ie  bruit  laryngé  est  intense. 
La  pereussion,  en  faisant  reconnaltre  une  diminution  du  son,  a  la  base  du 
poumon  Ie  plus  souvent,  est  un  moyen  d'exploration  qu'on  ne  doit  pas  né- 
gliger. 

Marche,  diirée,  terminaisons.  —  Le  croup  est  loin  de  se  comporter 
loujours  en  suivant  régulièrement  ses  trois  périodes  jusqu'k  Tasphyxie. 
Quelquefois,  sa  marche  est  traversée  par  des  rémissions  momentanécs,  durant 
24  heuresou  plus,  et  suivies  d'une  recrudescence  des  symptómes.  Plus  souvent, 
raflection  peut  ne  pas  dépasser  la  première  période,  et  en  pareil  cas  on  lui 
donne  le  nom  de  croup  aborlif.  Ce  croup  abortif  est  certainemenl  bcaucoup 
plus  commun  qu*on  ne  le  pense  communément;  d'aulant  mieux  que  ses 
symptómes  peuvent  étre  non  seulement  assez  atténués  pour  ne  pas  attirer 
Taltention,  mais  encore  absolument  nuls.  Chez  l'adulte  notamment,  dans  la 
majorité  des  cas  d'angine  diphthérique  ou  les  fausses  membranes  prennent  un 
peu  d  extension,  elles  passent  des  amygdales  è  la  base  de  la  langue,  k  l'épi- 
gloite,  aux  ligaments  ary-épiglottiquesou  k  l'un  des  deux,  et  Ion  peut  les  voir, 
a  lexamen  laryngoscopique,  recouvrir  une  parlie  de  la  muqueuse  du  vestibule 
laryngé,  sans  que  le  malade  accuse  aucun  trouble  vocal,  aucune  gêne  respi- 

(*)  Millard.  Thèsc  de  Paris,  1^8,  p.  45. 
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ratoire.  On  peut  faire  des  constalalions  analogues  chez  les  enfants,  lorsque 
Texamen  laryngoscopiqiie  est  possible.  Il  est  donc  permis  d'affirmer  que  Ic 
croup  ne  dépassant  pas  Ie  vestibule  du  larynx,  et  qu'on  pourrait  appcler  croup 
sus-glottique^  est  bien  souvent  une  complication  latente  de  Fangine  diphtW- 
rique,  et  que,  lorsqu'il  donne  lieu  a  quelques  troubles  Jaryngés  décelant  sa 
présence,  sa  marche  et  ses  symptómes  Ie  différencient  encore  radicalement  du 
croup  sous-glotlique.  En  d'autres  termes,  on  peut  dire  que  Ie  danger  n'apparait 
que  lorsque  les  fausses  membranes  ont  envahi  et  surtout  dépassé  les  lèvres 
de  la  glotte;  lorsqu'è  la  toux,  è  la  dysphonie,  è  la  légere  douleur  du  début, 
succèdent  Taphonie  et  les  premiers  symptómes  dyspnéiques. 

Arrivé  k  sa  seconde  période,  Ie  croup  peut  ne  pas  la  dépasser,  soit  qu'il 
guérisse  spontanément,  soit  qu'il  emporle  Ie  malade  dans  un  acces  de  suffo- 
cation.  Enfin,  cette  seconde  période  éclate  parfois  presque  au  dcbut,  sans  que 
la  première  ait  eu  une  duréc  appréciable ;  ou  bien  encore  celle-ci  est  remplacée 
presque  immédiatement  par  des  symptómes  asphyxiques,  sans  que  Ie  second 
stade  ait  dure  plus  de  quelques  heures. 

La  marche  du  croup  confirmé  varie  encore  suivant  la  forme  de  la  diphthérie 
qui  en  est  cause.  G'est  dans  la  diphthérie  pure  qu'on  Ie  voit  Ie  plus  souvent 
évoluer  en  parcourant  ses  trois  périodes  successives.  Dans  les  formes  polymi- 
crobiennes  oü  les  symptómes  d'intoxication  et  d'infection  sont  tres  accusés, 
il  suit  une  marche  progressive  sans  paroxysmes  marqués;  Ie  malade  peut 
arriver  k  l'asphyxie  terminale  sans  symptómes  réactionnels  de  quelque 
intensité.  Méme  lorsque  Ic  croup  paratt  étre  primitif  et  d'emblée,  son  alture 
dépend  dans  une  large  part  de  la  forme  clinique  qu'il  affecte;  et  non  seulement, 
comme  il  arrive  dans  l'angine  diphthérique,  il  donne  lieu  è  des  symptómes 
généraux  différents  suivant  qu'il  appartient  k  la  forme  franche  ou  k  une  forme 
infectieuse,  mais  encore  il  revêt  une  allure  différente,  en  tant  qu*accident 
respiratoire,  dans  l'un  et  l'autre  cas.  Les  acces  dyspnéiques  violents,  paroxys- 
tiques,  angoissants,  accompagnésd'agitation,  suivis  de  périodes  d'abattement, 
et  les  rémissions  de  durée  variable  amenées  par  l'expulsion,  k  la  suite  d'efforts 
de  toux,  de  mucus  filant  et  de  lambeaux  pseudo-membraneux  dont  la  forme 
ndique  la  provenance  laryngo-trachéale,  sont  Ie  propre  de  la  diphthérie 
franche;  la  prostration  constante,  la  dyspnée  médiocre  et  l'asphyxie  pro- 
gressive sans  acces  de  suffocalion  violents,  l'absence  de  sédation  après 
l'expulsion  de  lambeaux  pseudo-membraneux  mélanges  de  liquide  muco- 
purulent  ou  surtout  séro-sanguinolent,  (appartiennent  aux  diphthéries  infec- 
tieuses. 

L'apparition  des  complications  broncho-pulmonaires  est  encore  un  facteur 
imposante  la  marche  de  la  maladie  des  modifications  importantes. 

La  durée  de  l'évolution  complete  du  croup  mortel,  ainsi  que  celle  de  ses 
différentes  périodes,  varie  dans  des  limites  assez  étendues.  La  première 
période,  k  partir  du  moment  oü  elle  s'est  révélée  par  des  symptómes  caracté- 
ristiques,  peut,  ainsi  qu'on  Ta  vu,  ne  durer  que  quelques  heures  dans  certains 
cas  avant  de  faire  place  k  la  seconde ;  mais  en  général  celle-ci  n'apparatt 
qu'au  bout  de  2  è  3  jours;  elle  dure  i,  2,  rarement  3  jours,  et  la  troisième 
aboutit  k  l'asphyxie  en  quelques  heures,  un  jour  au  plus.  Au  total,  la  durée 
moyenne  de  la  maladie  est  donc  de  t  k  6  jours.  Mais  elle  peut  être  réduile 
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è  2  OU  o  jours,  ou  au  contraire  s*ëiendre  5  lOou  12  jours.  Ces  moyennes  ne  s'ap- 
pliqueui  qu'aux  cas  de  croup  se  terminant  par  la  mort  sans  que  Touverlure 
chirurgicale  de  la  trachée  ait  été  pratiquée. 

La  durée  des  croups  guéris  dans  les  mómes  conditions  est  également 
variable,  mais  en  général  elle  est  plus  longue.  Lorsque  la  guérison  survient  k 
la  ün  de  Ia  première  période,  celle-ci  a  dure  d'ordinaire  de  5  è  10  jours; 
lorsqu'elle  arrive  pendant  la  seconde  période,  la  durée  totale  de  rafTection  est 
a  peu  de  chose  prés  la  méme.  Mais  ces  chiffres  sont  souvent  dépassés; 
M.  Cadet  de  Gassicourt  a  vu  des  croups  guérir,  soit  k  la  seconde  période,  soit 
sans  avoir  dépassé  la  première,  au  bout  de  25  et  50  jours.  Le  mOme  auteur  a 
vu  des  croups  durer  jusqu'au  25*  jour,  et  méme  unc  fois  jusqu'au  i.V'  jour, 
avant  de  nécessiter  la  trachéotomie.  Ces  croups  pvolongés,  bien  enlendu, 
présentenl  leurs  plus  longues  durées  chez  des  sujets  trachéotomisés  :  M.  Cadet 
de  Gassicourt  a  vu  cinq  fois,  après  l'opération,  les  malades  rendre  des 
fausses  membranes  pendant  il,  65,  78,  82  et  enfin  151  jours,  c'est-è-dire  prés 
de  5  mois. 

La  lerminaison  du  croup  abandonné  k  lui-même,  lorsque  les  fausses  mem- 
branes ont  dépassé  le  niveau  de  la  glotte,  est  le  plus  souvent  fatale.  Dans  lecas 
contraire,  ainsi  que  je  l'ai  dit  précédemment,  la  guérison  semble  n'étre  pas 
rare.  Chez  l'adulte,  le  croup  sous-glotlique  peut  évoluer  sans  se  généraliser 
a  tout  le  conduit  laryngo-lrachéal,donner  lieu  èdes  symptömes  atténués,  k  de 
Tenrouement  et  de  la  toux  sans  dyspnée  par  exemple,  et  guérir  s'il  ne  se 
produit  pas  de  complications  broncho-pulmonaires,  ou  d'accidents  dus  k  Tin- 
loxicalion,  ou  a  Tinfection  généralisée.  Mais,  chez  l'enfant,  le  croup  guérit 
rarement  a  sa  seconde  période,  et  presque  jamais,  sinon  jamais,  lorsqu'il 
a  atteint  la  troisième. 

La  mort  peut  survenir  a  toutes  les  périodes  du  croup,  k  la  suite  de  l'intoxi- 
cation  générale,  d'accidents  pneumo-bulbaires,  cardiaques,  ou  septicémiques. 
Elle  peut  encore  se  montrer  dés  le  début  de  la  seconde,  dans  un  acces  de 
suflbcation.  Le  malade  peut  encore  succomber  subitementi\  une  syncope.  Mais 
Tasphyxie  progressive  est  la  cause  la  plus  ordinaire  de  la  mort,  soit  que 
Tobstacle  respiratoire  soit  limité  au  larynx,  soit  que  les  fausses  membranes, 
tout  en  laissant  k  l'air  un  passage  k  ce  niveau,  s'étendentauxbronches  et  enva- 
hissent  leurs  ramifications. 

Le  plus  souvent,  chez  les  enfants  du  moins,  les  complications  broncho-pul- 
monaires n'ont  pas  le  temps  de  se  produire,  ou  ne  jouent  qu*un  róle  accessoire 
dans  Tévolution  de  Taffection,  lorsque  celle-ci  est  abandonnée  k  elle-méme; 
eest  après  Touverture  de  la  Irachée  qu'on  les  observe,  et  qu'elles  acquièrent 
une  iraportance  majeure.  Comme  elles  peuvent  cependant  se  montrer  dés 
les  premiers  stades  de  la  maladie.  el  emporter  le  malade  avant  même  que  les 
accidentsdyspnéiquesaient  commencé,  j'ai  préféré  les  signaler  précédemment. 

Diagnostic.  —  Le  diagnostic  du  croup  n'offre  pas  de  difficultés  lorsque 
l'affection  se  développe  k  la  suite  d'une  angine  diphthérique  ou  d*un  coryza  de 
méme  nature  dont  Texistence  a  été  reconnue.  M.  Sanne  cite  un  cas  oü  rcedèm« 
de  la  glotte,  survenu  dans  le  cours  d'une  angine  diphthérique,  a  fait  croire  è 
tort  è  Texistence  du  croup.  Est-ce  bien  k  tort?  eet  oedème  était-il  le  résultat 
de  Talbuminurie,  ou  bien  celui  d'une  laryngite  diphthérique  intense  sans  fausses 
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membranes?  Le  fait  est  bien  malaise  k  élucider.  Une  autre  cause  d'erreur 
serail  rapparition  d'une  paralysie  précoce  des  muscles  dilatateurs  de  Ia  glotte 
avec  acces  spasmodiques ;  il  y  aurait  lieu  de  soupQonner  une  complicaiion  de 
cc  genre  s'il  survenait  des  troubles  respiraloires  analogues  k  ceux  du  croup, 
en  l'absence  d'allérations  notables  de  la  voix.  Dans  ces  conditions,  Texamen 
laryngoscopique,  s'il  est  possible,  lèvera  peut-êlre  les  doutes.  Mais  en  réalilé 
ces  erreurs,  si  elles  sont  commises,  ne  peuvent  étre  préjudiciables  au  malade, 
car  si  Tindicalion  de  Ia  Irachéotomie  se  présente,  Topération  s'imposera  dans 
tous  les  cas,  et  si  en  réalilé  il  n  y  a  pas  de  croup,  mais  bien  de  Toedème  ou  du 
spasme,  l'intervention  ne  pourra  qu'ótre  plus  probablement  efficace. 

Lorsqu'il  s*agit  d'un  croup  d'emblée,  ou  consécutif  k  une  angine  ou  k  un 
coryza  diphthérique  dont  il  ne  reste  pas  de  traces  ou  qui  se  manifeste  par  du 
catarrhe  sans  fausses  membranes,  le  diagnostic  est  autrement  délicat.  Chez 
les  enfants,  le  spasme  idiopathiquc  du  premier  ège  ne  donne  pas  lieu  a  confu- 
sion ;  mais  il  faut  penser  aux  abces  rétro-pharyngiens,  aux  spasmes  gloitiques 
symptomaliques,  k  la  laryngite  aiguë  sous-glottique  ou  laryngite  striduleuse 
vraie ;  aux  polypes  du  larynx ;  aux  corps  étrangers.  Chez  les  adulles,  c'esl  en  par- 
ticulier Ia  laryngite  phlegmoneuse  aiguë,  l'érysipèle  primitif  du  larynx,  lesinGl- 
trations  oedémateuses  de  causes  diverses,  l'urticaire,  plus  rarement  les  spasmes 
larjngés  d'origine  variable,  qui  risqueraient  d*être  confondus  avec  le  croup 

Je  laisse  de  cóté  les  polypes  el  les  corps  étrangers  du  larynx  :  Tanamnèseet 
Ia  marche  des  accidenls  permettra,  dans  la  Irès  grande  majorité  des  cas  tout 
au  moins,  d'évitcr  leur  confusion  avec  le  croup.  Les  abces  rétro-pharyngiens 
aigus  seront  parfois  difficiles  k  reconnaltre,  surtout  chez  les  jeunes  enfants. 
On  se  souviendra  qu'ils  donnenl  lieu  k  de  la  dysphagie  en  mëme  temps  quk 
de  la  dyspnée,  el  a  des  douleurs  vives  pendant  les  mouvements  de  la  létc 
el  du  cou.  La  fièvre  qui  les  accompagne  se  montre  sous  forme  de  frissons 
répétés,  el  suil  la  courbe  qu'elle  présente  d'ordinaire  lorsqu'elle  est  liée  aux 
suppurations.  Le  toucher  digital,  s*il  fait  reconnaltre  au  fond  de  Ia  gorge  une 
luméfaction  fluctuanle,  décide  en  dernier  ressort. 

II  importe  de  remarquer  que  la  laryngite  diphthérique  et  les  laryngitcs 
spasmodiques  simples  ne  présentent  pas  de  caractères  différentiels  dont  la 
valeur  soit  absolue.  Les  signes  décrits  par  Trousseau  sont  loin  d'être  carac- 
téristiques,  et  en  dehors  des  cas  typiques  ils  ne  sauraient  en  aucunc  fa^on 
suffire  k  élablir  un  diagnostic  certain.  Si  Ton  considére  que  la  fièvre  est  in- 
constante  et  possible  dans  tous  les  cas,  que  Ton  peut  observer  des  croups 
évoluant  sans  que  la  toux  ni  la  voix  passent  de  la  raucité  k  Taphonie  (Cadet 
de  Gassicourt),  qu'on  peul  en  observer  aussi  dont  la  marche  est  si  rapide 
que  les  acces  de  sufTocation  semblent  ouvrir  la  scène  et  apparaissent  dès  Ie 
début  avant  que  la  voix  ou  la  toux  se  soient  éteintes;  on  comprendra  que  la 
marche  ordinairement  progressive  du  croup  el  les  caractères  successifs  de  la 
voix  cl  de  la  toux  pendant  la  première  période  et  le  commencement  de  la 
seconde  ne  puissent  constituer  des  éléments  d'appréciation  assez  importants 
pour  permettre  au  médecin  de  rejeter  le  diagnostic  de  croup  parce  qu'ils  fooi 
défaut.  D'autrc  part,  on  ne  doit  pas  ignorer  que  sous  la  dénominaiion  de  faux 
crotip  (Guersenl)  ou  de  laryngite  striduleuse  (Bretonneau)  les  auteurs  clas- 
siques  confondent  des  choses    absolument  différentes  les  unes    des  autres. 
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aussi  bien  par  leur  nature  que  par  Icurs  causes,  et  dont  la  symptomatologie 
n'est  pas  non  plus  identique. 

Toul  d'abord,  la  laryngile  slriduleuse  des  auteurs  désigne  les  acces  de 
spasme  glottique,  Ie  plus  souvent  nocturnes,  auxquels  sont  exposés  les  enfants 
nerveux,  et  souvent  k  la  fois  nerveux  et  lymphatiques,  atteints  de  coryza 
chronique  accompagné  d'hypertrophie  du  tissu  adénoïde  rétro-nasal,  au 
moment  des  poussées  subaiguës  ou  aiguös.  Ges  acces  spasmodiques  ne  sont 
que  des  accidents  réflexes,  alternant  parfois  avec  des  parésies  des  muscles 
phonateurs  donnant  lieu  a  une  légere  dysphonie,  coïncidant  parfois  aussi 
avec  de  la  loux  également  réflexe,  mais  dont  Ie  point  de  départ  est  nasal  et 
non  laryngien.  Le  larynx  est  Ie  plus  souvent  exempt  de  toule  inflammation, 
du  moins  pendant  la  période  du  début,  et  s'il  présente  de  légers  signes  de 
calarrhe,  ce  n'est  que  plus  tard,  lorsque  le  processus  inflammatoire  s'est 
étendu  du  nez  aux  voies  respiratoires  plus  profondes.  En  réalité,  ce  n'est  pas 
\k  une  hiyyngite;  la  toux,  la  dysphonie,  aussi  bien  que  les  acces  dyspnéiques 
qu'on  obser\*e  en  pareil  cas,  sont  d'ordre  purement  nerveux,  Tinflammation 
laryngée  y  est  étrangère.  Une  insufflation  d'une  poudre  légèrement  cocaïnée, 
ou  méme  d'une  poudre  inerte,  dans  les  fosses  nasales,  ou  l'application  d'un 
sinapisme  (soit  au-devant  du  cou,  soit  ailleurs),  ou  bien  encore  un  bain  de 
pieds  tres  chaud,  arrétent  ces  accidents;  il  en  est  de  même  d'une  épistaxis, 
soit  spontanée,  soit  provoquée  a  l'aide  du  doigt  introduit  dans  le  pharynx  nasal. 
Si  les  acces  dyspnéiques  sont  le  plus  souvent  nocturnes,  cela  tient  k  ce  que 
la  respiration  devient  insuffisante  en  raison  de  Tobstruction  naso-pharyngienne, 
que  Thématose  est  incomplete,  et  que  le  sang  chargé  d'acide  carbonique  déter- 
mine  une  hyperexcitabilité  bulbaire;  tandis  que,  d'autre  part,  le  décubitua 
exagère  la  turgescence  de  la  muqueuse  nasale,  point  de  départ  du  réflexe. 
Mais,  comme  cette  turgescence  et  l'irritation  des  terminaisons  nerveuses  sensi- 
tives  qui  en  résulte  suffisent  k  déterminer  le  réflexe  laryngé,  et  que  des  causes 
muitipies  peuvent  l'augmenter  k  tout  instant,  il  n'est  pas  rare  non  plus  de 
voir  des  acces  se  produire  pendant  le  jour,  parfois  même  plusieurs  fois  dans 
la  méme  journée.  On  peut  enfln  voir  dans  quelques  cas  la  dyspnée  survivre 
dans  une  certaine  mesure  aux  acces  paroxysliques,  le  larynx  restant  conges- 
lionné  et  légèrement  contracturé  dans  leur  intervalle  au  lieu  d'ótre  parésié,  ce 
qui  n'exclut  pas  la  dysphonie,  qui  est  alors  spasmodique  au  lieu  d'étre  paréti- 
que,  mais  n'cn  existe  pas  moins. 

D'autres  enfants  peuvent  encore  présenter  des  acces  de  spasme  de  la  glotle 
dont  Torigine  est  différente,  après  avoir  été  atteints  depuis  deux  ou  trois  jours 
dun  rhumc  vulgaire  avec  trachéo-bronchite  légere  et  léger  état  fébrile,  ayanl 
donné  lieu  k  un  peu  de  toux  et  d'enrouement.  Ges  accidents,  pour  beaucoup 
d'auteurs,  rentrent  aussi  dans  le  cadre  de  la  laryngite  striduleuse;  bien  qu'il 
n  y  ait  pas  plus  de  laryngite  que  dans  le  cas  precedent,  a  moins  qu'un  peu  de 
congestion  ou  des  traces  k  peine  sensibles  de  catarrhe  ne  méritent  le  nom  de 
lar}'ngite.  Ge  sont  encore  des  troubles  nerveux,  mais  ils  dépendent  d'une 
tuméfaction  passageredes  ganglions  trachéo-bronchiques,  d'une  poussée  con- 
gestive  ganglionnaire  (Baréty).  Ges  poussées  atteignent  surtout  les  sujets  lym- 
phatiques,  ceux  qui  ont  été  atteints  récemment  de  la  rougeole ;  surtout  peut- 
étre  ceux  qui  ont  eu  la  coqueluche,  non  seulement  depuis  peu,  mais  depuis 
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plusieurs  années  déjè.  Lorsqu'elles  se  montrent  chez  des  enfants  nerveux, 
la  ioux,  Ie  spasme  glottique,  Tasthme  bronchiquc  méme  peuvenl  en  étre  la 
conséquence. 

Enfin,  indépendamment  de  ces  pseudo-laryngiies  striduleuses,  qui  consti- 
tuent Ie  plus  grand  nombre  des  cas  classes  sous  cette  rubrique,  il  cxiste  une 
véritable  laryngite,  ayant  une  place  k  part  parmi  les  autres  laryngites  aigues, 
et  dont  les  acces  de  spasme  glottique  sont  un  symptóme  constant,  du  moins 
chez  les  enfants.  Cette  affection  seule  mérite  Ie  nom  de  laryngüe  slriduleme; 
et,  si  Ion  veut  la  designer  en  prenant  en  considération  son  siège  anatomique, 
on  doit  Tappeler  la  laryngüe  aiguë  sous-glottique,  Cette  laryngite,  comme  Ie 
croup,  s'observe  plus  souvent  chez  les  enfants  ftgés  de  5  ou  4  ans  è  7  ou  8  ans, 
que  chez  les  adultes.  Elle  débute  par  un  léger  mouvement  fébrile,  par  de  la 
toux  et  de  la  raucité  de  la  voix.  La  toux  rauque  et  aboyante  ou  éructantc  se 
fait  par  secousses  isolées,  fréquentes,  et  est  rarement  quinteuse;  renrouemenl 
est  constant  et  progressif,  mais  la  voix  reste  rauque  sans  s'éteindre.  Les  acces 
de  suffocation  débutent  la  nuit,  violemment,  se  reproduisent  parfois  Ie  jour, 
et  reparaissent  en  se  rapprochant  pendant  plusieurs  jours;  puis,  après  une 
courte  période  stationnaire,   ils  diminuent  de  fréquence  et  d'intensilé.   La 
maladie  dure  rarement  moins  d'une  semaine,  et  elle  peut  se  prolonger  pendant 
quinze  jours  et  plus  (Massei).  Lorsque  Texamen  laryngoscopique  est  possible, 
k  la  période  d'état  de  la  maladie,  on  voit  que  Ie  vestibule  laryngien  est  Ie  siège 
d*une  rougeur  diffuse,  et  qu'il  existe,  au-dessous  du  niveau  supérieur  descordes 
vocales  inférieures,  une  tumófaclion  de  la  muqueuse  sous-glottique  en  forme 
de  bourrelets  fusiformes,  rouges,  qui  doublent  les  cordes  vocales  en  faisant  des 
saillies  plus  ou  moins  marquées  au-dessous  et  en  dedans  de  leurs  bords  libres,  et 
imposent  k  Forifice  glottique  un  rétrécissement  d'autant  plus  considérable  que 
leurs  saillies  sont  plus  accentuées.  Rauchfuss,  Masséi,  Dehio,  Moldenhau^r, 
Landgraf  et  d'autres  auteurs  ont  eu  l'occasion  de  suivre  chez  des  enfants  des 
cas  de  ce  genre  k  l'aide  du  miroir  laryngoscopique,  et  il  ne  paralt  plus  dou- 
teux  aujourd'hui  que  la  laryngite  striduleuse  dite   «  grave  »  soit  bien  une 
laryngite  aiguë  sous-glottique. 

Si  donc  les  laryngites  spasmodiques  ne  présentent  pas  cVordinaire  les 
symptómes  et  la  marche  du  croup,  il  faut  se  rappeler  que  ce  demier  peut, 
exceptionnellement,  évoluer  pendant  plusieurs  jours  è  la  fagon  d'une  larj^ngite 
spasmodique,  et  ce  fait  seul  suffit  pour  imposer  au  médecin  des  réserves  dont 
des  erreurs  retentissantes,  commises  par  des  médecins  possédant  pourtant  une 
expérience  consommée,  ont  montré  la  nécessité.  C'estainsi,  pour  ne  citer  qu'un 
seul  fait  de  ce  genre  parmi  beaucoup  d'autres,  que  Gillette  a  pu  diagnostiquer 
k  tort  un  croup  d'emblée  chez  un  enfant  atteint  d'une  laryngite  spasmodique 
simple  dont  il  guérit  en  r»6  heures ;  et,  en  revoyant  Ie  mt^me  enfant  atteint,  Irois 
mois  plus  tard,  de  symptómes  exactement  semblables  aux  précédenls,  les 
attribuer  d'abord  a  une  nouvelle  atteinte  de  laryngite  spasmodique,  tandis 
qu'en  réalité  ils  rclevaient  d'un  croup,  car  la  trachéotomie  pratiquée  d'ur- 
gence  donna  issue  a  d'abondantes  fausses  membranes  diphthériques.  On 
devra  donc,  dans  tous  les  cas  douteux,  chercher  k  completer  par  Texamen 
objectif  les  renseignements  donnés  par  les  symptómes.  L'examen  du  pharynx 
et  du  nez  pourra  faire  penser  a  des  accidents  réflexes  ayant  cette  région  pour 
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point  de  déparl;  rauscultalion  et  la  perciission  aux  accidenls  nerveux  d'origine 
ganglionnaire.  L'examen  laryngoscopique,  si  T^ge  el  la  docililé  de  l'enfant  Ie 
rendent  possible,  rendra  les  plus  grands  services;  mais  au-dessous  de  6  ou  7  ans, 
la  procidence  de  Tépiglotle  s'oppose  k  son  exéculion  complete  dans  la  majorité 
descas  oü  Tindocilité  du  sujet  ne  Ie  rend  pas  impossible.  Entre  SetlOou  12ans, 
au  contraire,  il  réussit  dans  un  grand  nombre  de  cas,  et  Ie  médecin  qui  n*y 
a  pas  recours  se  privé  de  son  plein  gré  de  précieux  renseignements . 

Signes  laryngoscopiqnes.  —  Au  döbul  du  croup,  Ie  larynx  présente  une 
rougcur  diffuse,  avec  une  tuméfaction  de  la  muqueuse  plus  ou  moins  marquée ; 
plus  lard  on  voit  gè  et  Ik,  sur  les  fausses  cordes,  la  région  aryténoïdienne,  les 
replis  ary-épigloltiques,  de  minces  pellicules  opalines  el  brillantes,  ou  jaundtres 
et  opaques.ou  verdètres,  qui  plus  tard  s'épaississent  et  s'étendent,  recouvrent 
la  plus  grande  partie  du  vestibule,  et  gagnenl  les  cordes  inférieures  et  la  région 
sous-glottique.  On  peul  voir  Ie  larynx  rouge  ne  présenter  dans  sa  région  sus- 
glottique  qu'une  fausse  membrane  étroite  cl  de  dimensions  minimes,  tandis  que 
la  portion  sous-glottique  et  la  trachée  sonl  plus  ou  moins  entièrement  lapissées 
de  produits  fibrineux.  Enfin,  en  examinant  des  sujets  atteints  d'angine  sans 
s}Tiiptómes  de  croup,  on  peut  voir  quelquefois  qu'il  existe  cependant  des  fausses 
membranes  sur  une  partie  de  Tépiglotle  et  du  vestibule  laryngien;  et  cette 
constatation  ne  permei  pas  de  prédire  süremeut  Timminence  des  accident» 
respiratoires,  car  elles  peuvenl  disparaltre  sans  avoir  Irahi  leur  présencc  par 
aucun  trouble  fonctionnel. 

Plus  souvent  que  chez  les  enfants,  on  a   l'occasion  d*observer  ces  croups 

lalents  chez  les  adulles.  Le  croup  avorté  est  aussi  plus  frequent  chez  ces  der- 

niers.  Enfin,  on  peut  voir  chez  euxle  larynx  tapissé  de  pseudo-membranes  sur 

la  plus  grande  partie  de  sa  surface,  non  seulemenl  au-dessus,  mais  au-dessous 

des  cordes  vocales,  sans  qu'il  en  résulte  de  symptómes  dyspnéiques  :  la  voix 

seulemenl  est  allérce,  rauque,  presque  éleinte.  mais  la  respiralion  continue  k 

se  faire  sans  difficulté   notable.  Aujourd'hui  que  chez  les  adulles  l'examen 

larjngoscopique  est  devenu  exlrémement  facile  et  toujours  possible,  après 

aneslhésie  cocaïnique  du  pharynx,  on  devra  y  recourir  syslémaliquement  dans 

lous  les  cas  oü  il  pourrait  être  queslion  de  croup  d'emblée.  Les  infillralions 

oedémateuses   non  inflammatoires   seronl  aisémenl  reconnues  k  leur  aspect 

caractéristique.  Si  Ton   constale   une  rougeur  généralisée  avec  tuméfaction 

diffuse  de  la  muqueuse  du  larynx,  on  songera  a  Turticaire  et  on  recherchera 

s'il  n'exisle  pas  de  plaques  érylhémaleuses  cuUnées,  s'il  n'y  a  pas  eu  de  Iroubles 

gaslro-inlestinaux,  au  cas  oü  le  début  brusque  justifierait  cette  hypothese;  a 

Térysipèle  si  la  tuméfaction  est  Irès  marquée,  surtoul  k  Tépiglotte,  si  le  début 

a  été  marqué  par  une  fièvre  violente,  el  que  la  tuméfaction  ganglionnaire  ait 

élé  précoce  et  rapide.  La  laryngile  phlegmoneuse  donne  lieu  k  une  tuméfaction 

oedëmaleuse  inflammatoire  en  général  plus  marquée  d'un  cóté  du  larynx. 

La  nature  purement  spasmodique  des  accidenls  ressortira  de  l'élal  de  la 
motilité  du  larynx  qu'on  observera  dans  le  miroir  pendant  la  phonation  et  la 
respiration,  et  sera  reconnue  sans  difficulté  si  la  muqueuse  est  exempte  d*al- 
térations  objectives.  Mais  il  existe  un  groupe  de  laryngiles  chroniques  avec 
exacerbalions,  qu*on  observe  raremenl  isolées,  plus  souvent  en  méme  lemps 
que  le  calarrhe  chronique  de  la  tonsille  pharyngée,  ou  que   Tozène,   et  qu*il 
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faut  se  garder  de  méconnaltre.  Ces  laryngiles  c  sèches»,  doni  j'ai  déja  parlé  a 
propos  du  catarrhe  iiaso-pharyngien  chronique,  donnent  lieu  h  des  exsudats 
adherents  et  concrets  qui  tapissent  en  parlie  Ie  larynx  et  se  propagent  móme, 
dans  certaines  formes,  jusqu'a  la  trachée.  L'abondance  de  ces  séerétions,  chcz 
certains  sujets,  est  sujelte  k  des  variations  tres  notables.  Elles  peuvcnl,  è  cer- 
taines époques,  disparaltre  presque  complètement,  pour  reparaltre  cnsuite  en 
quantité  suffisantc  pour  altérer  la  voix,  et  causer  de  Tenrouement  plus  ou 
liioins  marqué,  et  möme  de  Taphonie.  La  voix  reprend  sa  clarté,  ou  k  peu  de 
chose  prés,  lorsqu'elles  disparaissent  au  bout  d*un  temps  variable.  Parfois.  en 
même  temps  qu'apparalt  la  dysphonie,  se  montre  une  toux  rauque  et  quin- 
teuse,  fatigante,  causée  par  i*irritation  due  aux  concrétions  laryngiennes.  Puis, 
si  celles-ci  augmentent  et  s'accumulent  au-dessous  de  la  glotte,  la  respiralion 
s'cmbarrasse,  clle  devient  pénible  surtout  la  nuit,  et  Ie  sommeil  peut  étre  inler- 
rompu  par  un  ou  plusieurs  acces  de  spasme  glottique,  quelquefois  assez  vio- 
lents  pour  inquiéter  sérieusement  Ie  sujet  et  son  entourage.  Ces  phénomènes 
s  observent  presque  toujours  chez  des  jeunes  filles,  ou  des  femmes  d'dge 
moyen.  Bien  qu*ils  ne  donnent  pas  lieu  k  des  symptömes  généraux,  ni  a  des 
frissons  ou  k  un  mouvement  fébrile,  et  que  Ie  sujet,  lorsqu'il  a  déjè  été  at  teint 
de  ces  accidents  sujets  k  recidives,  ne  se  méprenne  pas  sur  leurs  causcs,  il 
peut  arriver  qu'èi  la  première  atteinte  Ie  médecin  soit  appelé.  Malgré  l'apyrexie, 
qui  peut  d'ailleurs  souvent  n'être  point  complete  si  la  malade  est  nerveuse, 
anxieuse  et  agitée,  la  succession  des  symptömes  et  leur  marche  souvent 
rapide  peut  faire  soupQonner  un  croup.  L'examen  laryngoscopique,  pratiqué 
dans  ces  conditions  par  un  observaleur  inexpérimenté,  pourrait  Imduire  en 
èrreur  et  lui  faire  croire  k  la  réalité  du  croup,  s'il  prenait  les  exsudats  grise- 
tres  ou  verdatres,  épais  et  visqueux,  qui  tapissent  en  partie  Ie  vestibule  et  la 
région  sous-glotlique  du  larynx,  pour  des  pseudo-membranes  diphthëriques. 
Mais  leur  aspect  est  tout  différent  :  ils  présentent  toujours,  sous  la  glotte, 
une  surface  rugucuse  et  inégale,  ils  s'y  montrent  sous  forme  de  concrétions 
sèches,  de  croütes  Ie  plus  souvent  d'apparence  mate,  de  teinte  d  autant  plus  fon- 
cée  qu'elles  sont  plus  sèches  et  plus  épaisses.  Dans  la  région  sus-glottique 
du  larynx,  leur  aspect  est  plus  caractéristique  encore  :  on  les  voit,  sur  les 
cordes  vocales  inférieures,  dont  elles  occupent  surtout  la  moitié  antérieure  au 
niveau  des  bords  libres,  sous  forme  de  petites  masses  dures,  adhérentes,  noi- 
rètres,  dont  les  saillies  donnent  aux  lèvres  glottiques  une  apparence  dentelée. 
Les  séerétions  sont  d'ordinaire  moins  concrètes  au  niveau  de  la  région  inter- 
ryténoïdienne,  oü  l'on  en  voit  souvent  une  couche  étroite  recouvrant  Ic  bord 
postérieur  du  larynx  sur  lequel  elle  chevauche ;  ainsi  qu'au  niveau  des  cordes 
supérieures  et  des  replis  aryépiglottiques.  Leur  apparence  y  est  moins  caracté- 
ristique, mais  comme,  dans  les  cas  oü  l'affection  détermine  des  troubles  respi- 
raloires,  on  trouve  toujours,  en  même  temps,  des  concrétions  sous  la  glotte  et 
au  niveau  de  celle-ci,  Terreur  peut  étre  aisément  évitée.  L'examen  du  nez  et 
du  pharynx  nasal  contribue  aussi,  sauf  exceptions,  k  fixer  Ie  diagnosiic. 

Le  croup  düment  conslaté,  il  s'agit  encore  de  savoir  s'il  est  vraiment  diph- 
thérique.  Quelques  auteurs,  en  effet,  admettent  qu'en  dehors  du  croup  vrai» 
diphthérique,  il  existe  un  croup  «  inflammatoire  ».  La  valeur  des  caractères 
cliniques  différentiels  qu'ils  attribuent  k  ce  demicr  est  illusoire,  et  rexameo 
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bactériologique  des  fausses  membranes  est  seiil  capable  de  Irancher  la  ques- 
lion.  U  n'est  pas  douteux  que  Ie  croup  non  diphihérique  soit  plus  rare  que 
Tangine  pseudo-membraneuse  non  diphthërique.  Mais  son  existence  est  cer- 
laine.  M.  Netter  a  vu  une  anginc  pseudo-membrancuse  pneumococciquc 
s'élendreau  larynx  et  y  déterminer  une  laryngile  de  méme  nature.  Tout  rë- 
cemment,  j'ai  observé  etexaminé  au  laryngoscope,  dans  Ie  service  du  profes- 
seurCornil,  è  THótel-Dieu,  une  jeune  femme  atteinte  de  croup  ascendant  non 
diphthérique  :  ni  Texamen  microscopique  des  fausses  membranes  expectorées, 
ni  les  cultures  sur  serum,  n'arrivèrent  è  déceler  Ie  bacille  diphthërique ;  il 
ne  s*agissait  que  de  streptocoques  associés  k  des  stapthylocoques. 

Le  diagnostic  des  complications  broncho-pulmonaires  est  souvent  difficilc  a 
faire  par  la  constatation  des  signes  physiques;  car  Tauscultation  est  gónée  par 
Ic  bruit  laryngien.  L'expectoration,  suivant  ses  caractères,  pourra  donner  des 
renseignements  de  haute  valeur.  Enfln  la  recrudescence  de  la  fièvre  et  l'accé- 
lération  respiratoire  dans  la  broncho-pneumonie,  cette  dernière  seule  dans  la 
diphthérie  bronchique  (Millard),  feront  reconnaltre  la  complication  survenue. 
Pronostic.  —  Le  pronostic  du  croup  est  toujours  extrëmement  gravc. 
Toutes  les  conditions  qui  contribuent  k  aggraver  le  pronostic  de  la  diphthërie 
en  général  :  formes  hypertoxiques  ou  septicëmiques  de  la  maladic,  formes 
secondaires,  ège  du  malade,  santé  antërieurc,  etc,  aggravent  ëgalement  le 
pronostic  du  croup ;  mais,  en  dehors  d'elles,  l'existence  de  pseudo-membranes 
diphthériques  dans  le  larynx,  k  elle  seule,  constitue  pour  le  malade  un  danger 
formidable.  Il  ne  paratt  pas  douteux  cependant  que  le  nombre  des  guérisons 
sponlanées  de   laryngite  diphthérique  soit  sensiblement  plus  élevé  que  ne 
le  feraient  croire  la  plupart  des  statistiques  publiées  par  les  auteurs.  Tout 
d'abord,  j'insiste  sur  ce  point  que  le  croup,  lorsqu'il  ne  dëpasse  pas  le  vesti- 
bule larjngien,  peut  rester  latent  et  guérir  sans  avoir  donnë  lieu  a  aucun 
symptóme.  Or  tous  ces  cas  de  guërison  ëchappent  è  Tobservation  dans  l'im- 
raense  majorité  des  cas.  Lorsqu'il  a  gagné  l'espace  interarytënoïdien,  et  les 
lévTes  glotliques,  en  donnant  lieu  aux  symptómes  de  la  «  première  période  » 
de  Barthez,  ou  méme  de  la  «  seconde  période  »  du  même  auteur,  la  guërison 
spontanée  est  encore  possible.  En  tenant  compte  des  observalions  des  diffé- 
rents auteurs  (Rilliet  et  Barthez,  Sanne,  Archambault,  Cadet  de  Gassicourl), 
on  peut  admettre  que  le  nombre  de  ces  guérisons  spontanées,  qui  porie  sur- 
lout  sur  la  «  première  période  »,  oscille  entre  5  et  10  pour  100.  Lorsque  les 
fausses  membranes  ont  franchi  la  glolte  pour  s'élendrc  au-dessous,  que  l'affec- 
tion  est  arrivée  a  la  fin  de  la  seconde  période  et  a  fortiori  k  la  troisième,  la 
guërison  spontanée  devient  un  fait  tellemcnt  rare,  que  la  mort  peut  élre  consi- 
dérée  comme  k  peu  prés  fatale.  En  résumé,  le  croup  con/irmé,  abandonné  k 
lui-méme,  tue  le  malade  80  k  90  fois  sur  100.  Mais  l'intervention  chirurgicale, 
ainsi  que  nous  Tallons  voir,  influe  sensiblement  sur  le  pronostic,  en  atténuant 
sa  sévérité. 

Traitexnent.  —  1«  Avant  la  période  dyspnéique.  —  Le  traitement  local 
du  croup,  tel  que  Tappliquaient  Bretonneau  et  Trousseau,  et  après  eux  Loi- 
seau,  est  aujourd'hui  abandonné.  Chez  les  enfants,  il  est  en  effet  k  peu  prés 
impossible  d*agir  directement  sur  les  exsudats  laryngës,  d*une  maniere  utile,  k 
Taide  de  porte  topiques  k  tige  courbe.  Chez  Tadulte,  au  contraire,  il  n'en  est 
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pas  de  méinc.  On  peut,  en  s'aidant du  miroir  lyryngoscopique,  eten  prenant  les 
précautions  nécessaires  pour  éviter  de  provoquer  des  spasmes  glotiiques  (pul- 
vérisations  directes  de  solutions  de  cocaïne),  poursuivre  les  fausses  membranes 
jusqu'au  larynx,  les  détacher  au  moins  en  partie,  appliquer  des  solutions  fortes 
de  phénol  sulforiciné.  Lorsqu'on  a  affaire  k  des  malades  courageux,  ayanl 
conservé  de  la  vigueur  et  de  Ténergie,  et  dont  l'état  général  est  resté  satisfai- 
sant,  ces  interventions  peuvent  6tre  tres  utiles;  et,  pour  ma  part,  j'ai  eu  deux 
fois  loccasion  de  les  mettre  en  pratique  chez  deux  hommes  d'ége  moyen  qui 
ont  guéri  tous  les  deux  assez  rapidement.  Mais,  dans  ces  deux  cas,  Tangine 
élait  bénigne,  la  région  sous-glottique  du  larynx  n'avait  pas  été  envahie,  les 
symptómes  se  réduisaient  k  de  la  toux  et  k  de  Tenrouement,  et  par  conséquent 
les  malades  se  trouvaient  dans  les  conditions  les  plus  favorables. 

Chez  les  adultes  aussi  bien  que  les  enfants,  lorsque  rintervention  directe, 
soit  par  suite  de  l'indocilité  ou  de  Tintolérance  du  malade,  soit  k  cause  de 
Textension  des  pseudo-membranes  k  la  région  sous-glottique  du  larynx  et  k  la 
trachéo,  ne  peut  être  tentée  avec  quelque  chance  de  succes,  Ie  traitement  local 
consistera  en  inhalations  de  vapeur  d*eau  phéniquée.  M.  Renou,  et  après  lui 
M.  Bouchard  (de  Saumur),  ont  depuis  longtemps  signalé  les  avantages  decetle 
pratique ;  et  conseillé  de  faire  vivre  les  malades  dans  une  atmosphère  chai^ée 
de  vapeurs  d'acide  phénique,  en  laissant  k  demeure  dans  leur  chambre  un 
recipiënt  oü  une  solution  phéniquée  est  maintenue  nuit  et  jour  en  ébullition. 
M.  Le  Gendre  a  été  a  méme  de  constater  Tefficacité  de  cette  methode,  qu'il  a 
aussi  chaudement  recommandée,  et  M.  Gaucherla  conseillé  également.  On  nc 
doit  donc  jamais  négligerd'y  avoir  recours;  mais,  pour  éviter  les  intoxications 
phéniquées,  auxquelles  les  enfants  surtout  sont  particulièrement  exposés,  on 
devra  surveiller  avec  soin  les  urines ;  et  abaisser,  si  elles  noircissent,  le  titrc 
des  solutions  de  phénol  jusqu'è  ce  qu'elles  aient  repris  leur  coloration  nor- 
male, de  facon  k  se  maintenir  dans  les  limites  imposées  par  la  tolérance  du 
malade. 

Lefficacité  de  ces  inhalations  phéniquées  semble  être  infiniment  supérieure 
k  celle  des  pulvérisations  faites  directement  dans  la  gorge  k  Taide  d'appareils 
spéciaux.  Pour  que  celles-ci  agissent,  il  est  nécessaire  que  le  malade  iienne  la 
bouche  largement  ouverte,  et  la  langue  hors  de  la  bouche,  tout  en  faisant  de 
larges  inspirations  en  se  plagant  devant  l'appareil  k  distance  convenable.  Ainsi 
faites  avec  des  solutions  tres  faibles,  k  Taide  des  pulvérisateurs  k  vapeur  per- 
mettant  au  liquide  pulvérisé  d'arriver  au  larynx  k  une  température  suffisam- 
ment  élevée  pour  ne  produire  aucune  sensation  de  froid  ou  de  chaleur  appré- 
ciable,  elles  peuvent  rendre  service  aux  adultes.  Mais  lorsqu'on  a  affaire  k  des 
enfants  incapables  de  les  faire  convenablement,  elles  sont  è  peu  prés  inutiles. 

2"  A  la  période  dyspnéique.  —  Lorsque  ces  moyens  ne  suffisent  pas  k  arréler 
la  marche  du  croup  et  que  les  premiers  acces  dyspnéiques  viennent  iémoigner 
des  progrès  de  l'affection,  Timminence  de  la  suffocation  oblige  le  médecin  è 
recourir,  k  un  moment  donné,  a  des  moyens  plus  actifs. 

Médication  vomitive.  —  L'administration  des  vomitifs  est  encorc  conseillée 
par  quelques  médecins,  qui  lui  attribuent  le  pouvoir  d'amener  Texpulsion  des 
fausses  membranes  laryngées.  11  est  possible  que  dans  quelques  cas  ils  aieni 
semblé  avoir  ce  résultat;  mais  on  doit  considérer  que  si  réellement  il  a  été 
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obienu,  ce  n'esl  que  dans  des  cas  oü  Tadhérence  des  produiis  pseudo-membra- 
neux  élait  assez  faible  pour  qu'une  secousse  de  toux,  mieux  encore  qu*un 
effort  de  vomissement,  eüt  été  capable  de  déterminer  leur  expulsion.  Il  nest 
pas  douteux  que  radminisiration  de  Tipéca,  lorsqu'elle  est  faiteau  bon  moment, 
è  doses  vomitives  légères,  répétées  avee  modération,  et  de  fagon  k  ne  pas 
aboutir  k  la  diarrhée,  k  Tabatlement  et  k  la  prostration,  ne  puisse  quelquefois  étre 
utile  et  modifier  favorablement  les  symptómes  laryngés  de  la  diphthérie.  Mais 
si  Ton  veut  bien  remarquer  que  cette  médication  se  montre  souvent  d'une  egale 
efficacité  dans  beaucoup  de  cas  relevant  de  diverses  variétés  de  laryngites 
spasmodiques,  on  sera  amené  k  attribuer  les  bons  effets  qu'elle  donne  parfois 
dans  Ie  croup  k  son  action  modératrice  de  rexcitabilité  réflexe.  EUe  alténue 
Télément  spasmodique  de  la  maladie,  elle  peut  done  étre  utile  tant  que  les 
symptómes  laryngés  sontbien  plutót  Ie  fait  de  contractions  musculaires  d'ordre 
réflexe,  névropathiques,  que  de  Tobstruction  mécanique  par  des  fausses  mem- 
branes  assez  épaisses  pour  la  réaliser;  mais  dans  les  conditions  contraires  elle 
échoue  forcément,  et  Ton  ne  doit  pas  compter  sur  elle  pour  provoquer  la  chute 
des  exsudats. 

Traitement  chv^urgical,  —  Lorsque  Tadministration  des  vomitifs  ne  modifie 
pas  Ia  marche  progressive  des  symptómes,  ou  que  cette  marche  est  assez 
rapide  pour  que  Ie  médecin  ne  puisse  s'arrêter  sans  danger  k  des  moyens 
d'efficacité  douteuse,  il  lui  faut  sans  tarder  penser  k  rccourir  k  Touverture  chi- 
nirgicale  des  voies  aériennes.  En  assurant  Ie  rétablissement  immédiat  de  la 
respiration  si  les  bronches  ne  sont  pas  envahies  par  les  fausses  membranes,  Ia 
trachéotomie  conjure  les  accidents  relevant  de  Tocclusion  mécanique  ou 
spasmodique  de  la  glotte,  et  épargne  au  malade  les  angoisses  indicibles 
qui  font  de  ce  genre  de  mort  un  des  plus  cruels,  sinon  Ie  plus  crucl  de  tous. 
La  trachéotomie  estaujourd'hui  une  opération  k  Ia  portee  de  tous  les  médecins ; 
et  ne  présentant,  dans  la  grande  majorité  des  cas,  aucune  difficulté  donl  on 
ne  puisse  triompher  avec  un  peu  d'attention,  de  patience  et  de  sang-froid. 

Aucune  autre  intervention  ne  peut  la  remplacer  avec  avantage,  et  nous  ne 
nous  arrêterions  pas  ici  k  parier  du  cathétérisme  des  voies  aériennes  k  propos  du 
traitement  du  croup,  si,  depuis  quelques  années,  Tattention  n'avait  pas  été  rap- 
pelée  sur  ce  procédé,  depuis  longtemps  tombe  dans  Toubli.  Nous  ne  Ie  signa- 
lerons,  d'ailleurs,  que  pour  Ie  condamner.  Il  s'agit  du  tubage  de  la  glotte,  con- 
sistant  è  introduire  et  k  laisser  k  demeure  dans  Ie  larynx  un  tube  creux  des- 
tiné  k  assurer  Ie  passage  de  Tair,  intervention  imaginée  par  Bouchut  en  1858. 
Le  manuel  opératoire  de  Bouchut  consiste  k  introduire  dans  la  bouche,  main- 
tenue  ouverte  k  Taidc  d'un  écarleur  des  mAchoires,  Tindicateur  de  la  main 
gauche,  afin  de  relever  Tépiglotte  avec  la  pulpe  de  ce  doigt,  sur  lequel  on  se 
guide  pour  faire  pénétrer  dans  le  larynx  une  sonde  uréthrale  d'homme,  le  long 
de  laquelle  glisse  une  virole  creuse  qui  est  poussée  dans  le  larynx.  Bouchut 
se  servait  de  viroles  d*argent  cylindriques,  droites,  longaies  de  1  centimètre 
et  demi  k  2  ccntimètres,  garnies  k  leur  extrémité  supérieure  de  deux  bour- 
relets  espacés  de  5  è  6  millimètres,  entre  lesquels  était  percé  un  trou  pour  le 
passage  d'un  fil  de  soie  qui  sortait  de  la  bouche  au  niveau  de  Ia  commissure 
labiale,  et  était  fixé  au  dehors.  Ce  fil  était  destiné  k  empécher  que  la  virole 
ne  descendlt  trop  bas  et  pénétrèt  dans  les  voies  respiratoires  inférieurcs.  La 

TRAITE  DE  MÉDECINE.  —  III.  16 


242  MALADIES  DU  PIIARYNX  ET  DE  SES  ANXEXES. 

methode  de  Bouchut  fut  h  peine  expérimentée ;  et  elle  ne  résista  pas  h  Toppo- 
sition  acharnée  de  Trousseau  et  de  Bouvier.  On  peut  dire,  aujourd'hui  que 
la  mort  récente  de  Bouchut  laisse  k  tous  la  liberté  de  juger  ce  debat  comme 
un  fait  historique,  que,  dans  cette  circonstance,  en  voyant  contester  la 
valeur  de  son  oeuvre  favorite,  Trousseau  fut  injuste  envers  la  methode  et  son 
auteur,  qui  ne  méritaient  certainement  pas  les  accusations  que  Tillustre  clini- 
cien  multiplia  contre  eux.  Toutefois  la  difficulté,  quelquefois  très  grande,  de 
son  exécution,  la  néccssité  de  la  répéter  k  plusieurs  reprises  par  suite  du  peu 
de  stabilité  de  la  virole  dans  la  cavité  laryngienne,  la  nécessité  de  laisser  con- 
stamment  prés  du  malade  un  médecin  capable  de  remettre  Tinslrument  en 
place  au  besoin,  témoignaient  de  linfériorité  de  la  methode  comparée  a  la 
trachéotomie ;  et  Bouchut  lui-méme  ne  tarda  pas  èi  Tabandonner. 

Depuis  t rente  ans  elle  était  oubliée,  quand  un  médecin  américain,  0'Dwyer, 
tenta  de  la  réhabiliter,  et  y  réussit  en  partie,  du  moins  parmi  ses  compalrioles. 
Il  modifia  Tappareil  instrumental,  la  forme  des  tubes  laryngiens,  qu*il  disposa 
de  fagon  k  leur  permettre  de  rester  en  place  sans  Ie  secours  d'un  fil,  conslruisii 
une  pincc  destinée  a  leur  extraclion,  ainsi  qu'un  mandrin  pour  les  introduire; 
et  obtint  assez  de  succes,  k  la  suite  d'essais  multipliés,  pour  se  croire  en  droil 
de  déclarer  que  l'efficacité  de  1'  «  intubation  »  surpassait  celle  de  la  trachéo- 
tomie. Les  statistiques  se  multiplièrent  aux  États-Unis,  et  Ton  put  croire  un 
instant  que  Ie  tubage  allait  triompher.  Mais,  malgré  les  perfectionnemenls 
successifs  apportés  par  O'Dwyer  et  d*autres  dans  la  construction  des  tubes 
laryngiens  et  des  inslruments  destinés  lant  k  leur  introduclion  qu'a  leur 
extraction,  la  methode  resta  passible  des  objections  opposées  au  procédé  do 
Bouchut,  objections  auxquelles  il  faut  ajouter  la  difficulté,  parfois  très  grande, 
de  l'extraction  du  tube  privé  de  fil,  Ie  risque  de  sa  chute  dans  la  trachée  et 
la  grosse  bronche,  la  nécessité  de  renouveler  l'opération  non  seulement  lors- 
qu'il  sort  accidentellement  du  larynx,  mais  encore  lorsque  son  calibre,  infé- 
rieur a  celui  des  tubes  de  Bouchut,  devient  insuffisant  par  suite  de  son  obstruc- 
tion  par  les  sécrétions  bronchiques. 

Ces  inconvénients,  inhérents  a  la  methode  et  dont  on  ne  peut  espérer  de 
Texonérer  jamais,  quoi  qu'on  fasse,  empêcheront  Ie  tubage  glottique  de  prendre, 
datis  Ie  traitement  du  croup,  la  prééminence  sur  la  trachéotomie.  En  Amérique, 
Tenthousiasme  des  premiers  jours  semble  déjè  s'amoindrir;  en  Europe,  les 
essais  faits  de  différents  cótés  n'ont  pas  paru  assez  encourageants  aux  expéri- 
mentateurs  pour  les  amener  a  adopter  la  pralique  du  tubage.  Elle  a  conquis 
quelques  adeptes  en  Angleterre,  quelques-uns  aussi  en  Italië;  mais  partout 
ailleurs  les  médecins  n'y  recourent  pas  dans  Ie  croup,  et  ne  l'utilisent  qu'excep- 
tionnellement,  dans  certains  cas  de  slénose  laryngée  non  diphthérique.  En 
réunissant  les  statistiques  des  divers  auteurs  et  en  y  joignant  les  résultats  qu'il 
a  oblenus  lui-même  en  expérimentant  la  methode,  M.  d'Heilly  est  arrivé  a 
cclte  conclusion  que,  si  Ton  fait  abstraction  de  tous  les  accidents  éventuels 
dus  aux  déplacements  du  tube,  au  refoulement  des  fausses  membranes  pendant 
son  introduction,  etc,  ainsi  qu'ü  ses  difficultés  d'exécution,  pour  ne  lenir 
compte  que  des  résultats  obtenus  d'autre  part;  Ie  nombre  des  guérisons  après 
tubage  serait  un  peu  supérieur,  chez  les  enfants  Agés  de  moins  de  trois  ans,  k 
celui  des  guérisons  après  trachéotomie;  mais  qu'au-dessus  de  trois  ans  c'esl 
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Ic  contraire,  avec  une  différence  très  sensiblement  plus  marquée  en  faveur 
de  la  trachéotomie.  Faut-il  conclure  de  ces  chiffres  que  chez  les  enfants  au- 
dessous  de  trois  ans,  avant  de  recourir  k  la  trachéotomie  Ie  devoir  du  médecin 
est  de  s'adresser  d'abord  au  tubage?  Je  ne  Ie  pense  pas.  L'écart  donné  par  les 
statistiques  en  sa  faveur  est  trop  faible  pour  qu'on  puisse  en  tirer  des  conclu:: 
sions  pratiques.  Il  serait  d'ailleurs  plus  élevé  que  son  importance  n'en  serait 
pas  modifiée;  car,  pour  apprécier  la  valeur  relative  du  tubage  et  de  la  tra- 
chéotomie aux  différents  êges,  il  faudrait  tenir  compte  de  la  forme  clinique  de 
la  diphthérie,  de  l'état  général  du  malade,  de  l'ëvolution  de  la  maladie,  etc. 
Pour  établir  des  chiffres  valables,  il  faudrait  ne  s'appuyer  que  sur  l'examen 
comparatif  de  cas  ayant  présenté,  jusqu'au  moment  de  l'opération,  une  ana- 
logie asse^  accentuée  pour  que  Ton  soit  en  drolt  d'admettre  que  Ie  choix  du 
sujet  trachéotomisé  et  celui  du  sujet  «  tube  »  n'a  pu  avoir  d'influence  sur  Ie 
résultat  obtenu,  et  que  celui-ci  n'a  dépendu  que  de  l'opération  elle-mOme. 

La  résurreclion  du  tubage  de  la  glotte  n'a  donc  pas  marqué  unprogrès  appré- 
ciable  dans  Ie  traitement  de  la  laryngite  diphthérique.  La  trachéotomie,  incon- 
iestablement,  garde  la  place  que  lui  ont  assurée  Bretonneau  et  Trousseau ;  et 
elle  reste  la  seule  ressource  k  tenter  quand  Ie  croup,  suivant  une  marche  pro- 
gressive,  a  évolué  jusqu'au  moment  oü  l'accès  de  l'air  respiratoire  dans  les 
cavités  broncho-pulmonaires  est  compromis  au  point  de  n  y  plus  arriver  qu'en 
quantité  trop  faible  pour  assurer  l'hématose. 

Trachéotomie.  Indications.  —  L'indication  formelle  de  la  trachéotomie,  dans 

Ie  croup,  est  Tapparition  del'asphyxie  progressive.  Lorsque  Tasphyxie,  d'abord 

intermittente,  ne  disparatt  plus  complètement  après  les  acces  de  suffocation  ; 

l'opération  est  devenue  une  nécessité  et  elle  doit  êlre  pratiquée  sans  retard. 

Pour  ne  pas  laisser  passer  Ie  moment  voulu,  Ie  médecin  ne  doit  passeulement 

lenir  compte  de  l'intensité  du  tirage,  de  l'aspect  des  lèvres    et  des  ongles,  de 

Vanxiété  du  malade,  car  tous  ces  phénomènes  sont  assez  variables  suivant  les 

sujets ;  il  doit  encore  avoir  recours  k  l'auscultation    pulmonaire.  Lorsque  Ie 

murmure   vésiculaire  n'est  plus  nettement  pergu  sous  Toreille,  et  que  celle- 

ci  n'enlend  que  la  propagation  du  bruit  inspiratoire  laryngé,  l'hésilation  n'est 

plus  de  mise  :  il  faut  opérer. 

Doit-on  bien  toujours  attendre  jusque-lk  pour  faire  la  trachéotomie,  et  n'est- 
on  pas  autorisé  k  la  pratiquer  un  peu  plus  tót,  avant  que  la  dyspnée  perma- 
nente ne  soit  assez  accentuée  pour  qu'il  en  résulle  un  début  d'asphyxie 
progressive?  Les  auteurs  ne  sont  pas  d'accord  sur  ce  point.  Quelques-uns  con- 
seillent,  en  effet,  de  ne  pas  attendre  et  d'opérer  dès  que  les  acces  de  suffocation 
se  rapprochent  et  que  la  respiration  cesse  de  reprendre  son  fonctionnement 
normal  dans  leur  intervalle.  Attendez,  disent  les  autres,  car  en  ne  tenant  pas 
compte  des  guérisons  spontanées,  qui  s'observent  dans  la  première  partie  de 
la  seconde  période  du  croup  dans  5  pour  100  des  cas  au  moins,  vousvous  con- 
damnez  par  votre  pratique  k  faire  une  opération  inulile  sur  20  trachéotomies. 
Je  ne  pense  pas  que  ce  raisonnement  ait  la  valeur  que  beaucoup  lui  accordent. 
Il  n'est  pas  exact  d'ailleursque  sur  20  cas  de  croup  arrivés  k  la  seconde  période 
observés  successivement  par  un  médecin,  celui-ci  ait  chance  d'observer  une 
guérison  spontanée.  Il  peut,  avant  d'en  voir  survenir  une,  avoir  l'occasion  de 
soigner  100,  200  cas  de  croup ;  et,  k  un  moment  donné,  tomber  sur  une  série  heu- 
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reuse  qui  ramènera  les  chiffres  a  leur  proporlion  normale.  Par  conlre,  il  peut 
parfaitement  lui  arriver,  avant  d'avoir  observé  une  guérison,  de  voir  plus 
d'unefois  la  mort  survenir  pendant  les  premiers  stades  de  cette  seconde  période 
du  eroup,  k  la  suite  d'un  acces  de  suffocation.  La  possibilité  d*un  pareil  mé- 
compte  est  un  argument  de  haute  valeur  en  faveur  de  l'opération  précoce. 

Quant  au  risque  des  complications  pulmonaires,  et  en  particulier  de  la  bron- 
cho-pneumonie,  auxquelles  une  trachéotomie  inutile  exposerait  Ie  malade,  je 
ne  pense  pas  qu*on  puisse  Tinvoquer  k  bon  droit  pour  défendre  la  pratique  de 
la  trachéotomie  tardive.  Ce  n'est  pas  lorsque  Ie  croup  marche  vers  la  guérison 
que  la  broncho-pneumonie  est  k  craindre,  méme  k  la  suite  de  la  trachéotomie; 
pourvu  que  celle-ci  ait  été  convenablemeat  faite  et  que  les  soins  consécutifs  ne 
soient  pas  négligés.  En  pareil  cas,  l'opération  peut  être  regardée  comme 
bénigne,  et  la  crainte  de  Tavoir  imposée  inutilement  au  sujet  ne  peut  suffire  k 
exposer  Ie  médecin  au  regret  d'avoir  été  cause  d'un  malheur  irréparable  en 
n'opérant  pas  k  temps  un  malade  qui  a  succombé  prématurémeni  ei  d'une 
faQon  inattendue,  au  milieu  d'un  des  premiers  acces  de  suffocation. 

La  trachéotomie  précoce  est  donc  plus  avantageuse  que  la  trachéotomie 
tardive.  En  d'autres  termes,  il  ne  faut  pas  attendre,  pour  opérer,  qu'il  y  ait  des 
signes  d'asphyxie ;  mais  au  contraire  agir  dès  que  les  acces  de  suffocation  se 
rapprocheixt^  prennent  de  l'intensité,  et  que  la  dyspnée  persiste  dans  leur  inter- 
valle.  Un  autre  avantage  de  cette  pratique  est  d'épargner  au  malade,  non  seu- 
lement  de  longues  heures  d'angoisse,  mais  encore  Témotion,  la  douleur,  la 
crainte  de  Topération.  En  pareil  caSjCnelTet,  on  a  toute  facilité  pour  recourirè 
Tanesthénie  chloroformique,  et  celle-ci,  qui  souvent  s'accompagne  d'une  rémis- 
sion  plus  OU  moins  marquée  de  la  dyspnée,  permet  d'opérer  sürement,  sans  se 
presser,  et  dans  les  meilleures  conditions  possibles(^). 

Contre-ifidications.  —  Plus  tót  Ia  trachéotomie  est  pratiquée,  plus  elle  a  de 
chance  de  succes  (Millard);  mais,  quelque  avancée  que  soit  Tasphyxie  lorsque 
Ie  médecin  arrive  prés  du  malade,  il  doit  toujours  opérer,  si  la  mort  n'est  pas 
certaine.  Archambault,  qui  a  insisté  sur  ce  point,  a  cité  des  exemples  compa- 
rables  k  de  véritables  résurrections ;  beaucoup  d'autres  auteurs  en  ont  rapporté 
également,  et  un  grand  nombre  de  médecins  ont  eu  l'occasion  d'en  observer. 
L'approche  de  la  période  ultime  de  l'asphyxie  n'est  donc  pas  une  contre- 
indication  k  la  trachéotomie,  bien  que  l'opération  ait  d'autant  moins  de  chance 
de  réussir  qu'elle  est  faite  sur  un  sujet  dont  l'anoxhémie  a  aiTaibli  la  résistance 
et  l'énergie,  déjèi  compromise  par  l'intoxication  diphthérique,  k  un  degré 
d'autant  plus  marqué  qu'elle  est  plus  accentuée.  En  réalité,  il  n'existe  pas  de 
contre-indication  k  la  trachéotomie  dans  Ie  croup,  empéchant  d'y  recourir  en 
vue  de  remédier  a  l'imminence  de  l'asphyxie  d'origine  laryngée.  Dans  ce^ 
taines  conditions  (symptómes  d'intoxication  tres  intense ;  diphthérie  laryngée 
secondaire  k  la  rougeole,  scarlatine,  etc;  broncho-pneumonie  ou  bronchite 
pseudo-membraneuse  confirmée),  elle  n'aura,  il  est  vrai,  que  tres  peu  de 
chances  de  réussite;  mais  comme  il  existe  des  exemples  oü,  contre  toute 
attente,  la  guérison  est  survenue  dans  quelques-uns  de  ces  difTérents  cas 
grdce  k  la  trachéotomie ;  et  que  d'autre  part,  sans  son  secours,  Ie  malade  est 

(*)  Consullez  Panne,  De  la  trachéotomie  dans  Ie  croup  avcc  chloroforme  et  procédé  lenl, 
These  de  Paris,  1888. 
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fatalemcni  voué  k  une  mort  inévitable,  Ie  devoir  du  médecin  est  loul  tracé. 
L'hésitation  lui  est  d'autant  moins  permise  que  dans  aucun  cas  Topération  ne 
sera  nuisible,  et  que  bien  souvent  elle  délivrera  Ie  malade  de  terribles  angoisses 
et  subslituera  au  supplice  de  la  suffocation  laryngienne  une  mort  lente  et  rela- 
livement  douce. 

Opération,  —  Le  manuel  opéra toire  de  la  trachéotomie,  les  procédés  de  choix 
chez  Tenfant  et  chez  Tadulte,  les  accidents  pouvant  se  produire  pendant  l'opé- 
ration,  les  soins  consécutifs  immédiats  k  donner  k  Topéré,  ne  sauraient  être 
décrits  ici(*).  L*usage  interdit  de  les  exposer  dans  les  traites  de  pathologie 
interne,  aussi  bien  que  le  manuel  opératoire  de  lempyème,  bien  que  Tune  et 
l'aulre  opération  soient  plus  souvent  confiées  au  médecin  qui  en  a  reconnu 
rindication  qu'è  un  chirurgien  spécialement  appelé  pour  les  pratiquer.  Mais, 
une  fois  l'opération  terminée  et  la  respiration  rétablie,  le  malade  doit  être  sou- 
mis a  un  certain  nombre  de  mesures  hygiéniques  que  nous  ne  devons  pas  passer 
sous  silence,  car  le  succes  déflnitif  dépend  en  grande  partie  de  leur  stricte 
application.  Le  médecin  devra  sur\'eiller  avec  plus  d'attention  que  jamais  le 
maintien  de  la  chambre  du  malade  k  une  température  constante  et  convenable 
(18  et  19  degrés),  et  veiller  k  son  aération,  sans  cesser  les  vaporisations  phéni- 
quées  destinées  k  la  fois  k  stériliser  et  k  humidifier  l'atmosphère.  M.  Legroux(*) 
conseille  de  mouiller  la  cravate  avec  une  solution  créosotée,  dont  les  vapeurs 
pénètrent  dans  les  voies  respiratoires  avec  Tair  inspiré  qu'elles  contribuent  k 
purifier.  Le  moral  de  Topéré  devra  être  l'objet  des  préoccupations  de  Tentou- 
rage;  Tenfant  devra  être  mis  k  même  de  se  distraire  k  Taide  de  ses  jouets  favo- 
ris;  Tadulte  devra  être  égayé  par  des  lectures  agréables;  on  devra  épargner 
aux  opérés  les  démonstrations  exagérées  de  tendresse  et  de  sensibilité  qui  ne 
peuvent  que  les  fatiguer  et  les  inquiéter.  Enfln,  le  traitemerit  local  de  l'angine 
diphthérique  devra  être  continue,  avec  une  egale  sévérité,  après  la  trachéo- 
tomie (Gaucher)  . 

3<*  Marche  du  croup  après  la  trachéotomie.  —  A.  Dans  les  cas  favorahles.  — 
Quelques  précautions  antiseptiques  qu'on  puisse  prendre,  la  fièvre  est  bien 
difficile  è  éviter.  Elle  apparalt  de  6  è  24  heures  après  Topération,  et  après 
s'être  maintenue  de  i8  k  72  heures  entre  59^  et  40^,  elle  tombe,  et  sa  chute 
rapide  est  un  bon  signe  pronostic.  L'expectoration,  sanguinolente  le  premier 
jour,  devient  muqueuse,  s'épaissit,  et  est  assez  abondante  pendant  quelques 
jours.  La  toux,  qui  aide  k  son  évacuation,  est  assez  frequente  et  tenace;  elle 
n*a  ricn  d'inquiétant,  et  au  contraire,  c'est  un  phénomène  nécessaire  k 
Tévacuation  des  crachats,  et  de  bon  augure.  Lorsque  la  canule  est  en  partie 
obstruée  par  les  sécrétions,  ou  que  des  fausses  membranes  s'y  engagent,  on 
la  débarrasse  en  enlevant  la  portion  interne  mobile,  qu'on  nettoie  avec  un  écou- 
villon.  La  titillation  de  la  trachée  avec  une  barbe  de  plume,  pour  exciterla 
toux,  est  d'une  utilité  contestable,  ainsi  que  les  instillations  de  liquides  k  tra- 

(•)  ConsuUez  los  arlicles  Croup  et  Trachéotomie  du  Diclionnaire  encyclopédique  des  sciences 
médicale$  et  du  Diclionnaire  de  médecine  et  de  chirurgie  pratiques;  les  Traites  de  médecine 
opératoire  de  Malgaigne  et  Le  Fort  et  de  Farabeuf;  Ie  Traite  de  thérapeutique  chirurgicale 
de  FoRGUES  et  P.  Heclus.  —  Voycz  aussi  Rilliet  et  Barthez,  Traite  des  maladies  des  enfants ; 
5*  édition,  par  Barthez  et  Sanne,  t.  111,  p.  616 et  suivantes;  Traite  des  maladies  de  Venfance^ 
pAF  Cadet  de  Gassicourt,  t.  III,   p.  197   et  suivantes;  Panne,  These  citée. 

(*)  Bevtie  menêuelle  des  maladies  de  Venfance,  1890. 
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vers  la  canule.  Au  boul  de  24  heures  on  enlève  la  canule,  et  celte  ablaüon 
est  généralement  l'occasion  de  l'expulsion  de  laubeaux  pseudo-membraneux, 
et  de  mucus  bronchique.  La  canule  est  remplacée  par  une  auire,  propre  el 
désinfectée,  de  même  calibre.  On  continue  les  jours  suivants  k  maintenir 
toujours  libre  la  canule  interne;  k  changer  la  canule  externe  tous  les  jours,  el 
l'on  maintient  la  plaie  en  bon  état  en  la  recouvrant  de  gaze  antiseptique(^). 
Lorsque  Ie  malade  cesse  de  rendre  des  fausses  membranes,  et  que  Ie  larynx 
redevient  libre,  ce  dont  on  s'assure  en  Ie  faisant  respirer  iandis  qu'on  bouche 
avec  Ie  doigt  ToriGce  de  la  canule;  on  commence  k  enlever  celle-ci, d'abord  pen- 
dant quelques  heures,  puis  pendant  Ie  jour,  et  généralement,  du  5«  au  8«  jour, 
on  peut  l'enlever  définitivement.  La  plaie,  pansée  k  plat  antiseptiquemcnt,  se 
cicatrise  et  s'obture  peu  k  peu.  En  quelques  jours  la  fistule  a  disparu.  Il  est 
important  de  ne  pas  attendre  ce  moment  pour  faire  lever  Ie  malade,  si  Tétat 
général  Ie  permet.  On  doit,  dès  que  les  fausses  membranes  semblent  avoir 
disparu,  Ie  faire  asseoir  sur  un  fauteuil  pendant  une  partie  de  la  journée, 
afin  d'éviler  l'hypostase.  Pour  que  les  précautions  hygiéniques  précédemment 
indiquées,  les  soins  de  la  plaie  et  l'entretien  de  la  canule  conduisent  Topéré  k 
la  guérion,  il  est  absolument  indispensable  qu'il  se  nourrisse.  L'alimentaiion  de 
l'opéré  est  la  condition  indispensable  du  succes.  Mais  souvent  les  enfants 
refuscnt  les  aliments,  et  on  est  obligé  de  multiplier  les  repas,  en  leur  donnant 
des  aliments  liquides  (oeufs  battus  dans  du  lait,  etc),  par  petites  quanlités, 
a  Taide  d'une  cuiller  inlroduite  au  fond  de  la  gorge.  Souvent  Tanorexie  se 
monlre  seulement  5  ou  4  jours  après  Topération;  mais  il  n*cst  pas  moins 
urgent  de  la  combattre  en  pareil  cas.  S'il  Ie  faut,  on  ne  doit  pas  hésiter  k 
recourir  k  la  sonde  oesophagienne. 

B.  —  Dans  les  cas  défavorables.  —  Lorsque  Tintoxication  diphthérique 
ou  les  phénomènes  septicémiques  dominent  Ie  tableau  clinique,  l'opération  se 
borne  souvent  a  donner  au  malade  quelques  heures  ou  quelques  jours  de  répil, 
et  ne  Tempêche  pas  de  succomber  aux  symptómes  généraux  ou  k  quelquune 
des  complications  étudiées  en  méme  temps  que  Tangine  diphthérique. 

Dans  Ie  cas  contraire,  l'opéré  reste  encore  exposé  k  des  accidents  dépendant 
de  l'état  de  la  plaie  du  cou  :  hémorrhagies,  abces  péri-trachéaux,  érysipèle, 
gangrènes,  k  la  diphthérie  de  la  plaie  qui  est  rare  (phénomènes  qu'on  a  d'ail- 
leurs  chance  d'éviter  en  multipliant  les  pansements  antiseptiques  de  la  plaie),  et 
enfin  aux  complications  pulmonaires,  notamment  k  la  broncho-pneumonie  se- 
condaire qui  est  la  cause  la  plus  frequente  des  décès  post-opératoires.  L'écoule- 
menl,  par  la  canule,  d'un  liquide  séro-purulent,  grisètre,  fétide,  non  aéré,  coïn- 
cidant  avec  une  élévation  fébrile,  ou  une  prostration  se  traduisant  par  Tabsence 
de  la  toux  et  la  production  de  rèles  dus  k  l'accumulation  des  sécrétions  bron- 
chiques,  sont  k  eet  égard  des  signes  du  plus  fücheux  augure;  d'autant  plus 
que  la  thérapeutique  est  tout  k  fait  impuissante  k  modifier  la  marche  des 
accidents.  Les  toniques,  l'alcool  dans  certains  cas,  sont  les  seules  ressources 
auxquelles  on  puisse  avoir  recours  en  dehors  des  inhalations  antiseptiques, 
utiles  certainement,  mais  Ie  plus  souvent  insuffisantes.  La  bronchite  pseudo* 
membraneuse,  lorsqu'elle  n'envahit  pas  les  bronches  de  petit  calibre  et   ne  se 

(*)  Voycz  Barbier.  Fvanre  médicale,  !•  janvier  1802. 
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compliquc  pas  de  broncho-pneumonie,  peut  guérir  seule;  mais  la  broncho- 
pneumonie  qui  la  suit,  de  móme  que  celle  qui  survient  seule,  est  presque  tou- 
jours  mortelle,  surtout  en  cas  de  diphlhérie  secondaire.  Indépendamment  de 
la  gravilé  qu'elle  emprunte  k  la  forme  clinique  de  la  maladic,  lorsque  celle- 
ci  affecle  une  forme  toxique  ou  septicémique  sévère,  la  broncho-pneumonie 
semble  encore  êtred'autantplus  redoulable  qu'elle  se  développe  plus  tót  après 
Topération.  D'après  M.  Cadet  de  Gassicourt,  les  broncho-pneumonies  qui  gué- 
rissent  Ie  plus  souvent  sont  celles  qui  apparaissent  que  5  èi  8  jours  après  la  tra- 
cbéotomie;au  contraire,  celles  qui  la  suivent  k  un  intervalle  de2iou  48heures 
seulement  sont  a  peu  prés  fatalement  morlelles. 

Complications  laryngées  et  trachéales  postérienres  k  la  gnérison  dn 
cronp.  —  L'ablalion  de  la  canule,  après  la  disparition  des  pseudo-membranes 
diphthériques,  peut  ètre  retardée  par  des  causes  diverses.  Souvent  elle  est 
empéchée  uniquement  par  un  sentiment  de  crainte,  une  sorle  d'auto-suggestion 
qui  porte  Ie  malade  a  croire  qu'il  lui  sera  impossible  de  respirer  lorsque  sa 
canule  ne  sera  plus  en  place.  Certains  enfants  nerveux  ont  ainsi  des  crises 
angoissantes,  allant  parfois  jusqu'au  spasme  glottique  et  k  la  suffocation,  a 
chaque  tenlative  d'ablation  de  la  canule,  et,  pour  triompher  de  cette  disposi- 
tion,  il  faut  beaucoup  de  temps  et  de  patience. 

Lorsque  Ie  croup  a  laissé  après  lui  des  lésions  des  muscles  dilatateurs  glot- 
liques,  la  rcspiration  laryngée  peut  rester  insuffisante  ;  Ie  plus  souvent  tou- 
tefois  ces  paralysies  respiratoires  du  larynx  ne  sont  pas  myopathiqucs,  elles 
finissent  par  guérir,  et  on  peut  enlever  la  canule  après  leur  disparition.  L'alro- 
phie  de  cerlains  muscles  vocaux  peut  entralner  des  altërations  définitives  de 
la  voix. 

Nous  ne  ferons  que  signaler  les  rétrécissements  trachéo-laryngés  consécu- 
lifs  a  des  accidenls  post-opératoires  (phlegmons,  gangrènes,  eic).  lis  sonthou- 
reusement  rarcs.  Plus  fréquemment,  consécutivement  k  des  uI^!érations  tra- 
chéales produites  par  la  canule,  on  peut  voir  se  développer  des  \)ourgeons 
charnus  pseudo-polypeux  qui  amènent  des  accidenls  dyspnéiques  el  nécessi- 
lent  des  intervenlions  chirurgicales  spéciales. 

Résnltats  généranz  de  Ia  trachéotomie.  —  Si  Ton  recherche,  dans  les  diverses 
sUitistiques,  Ie  nombre  total  des  croups  opérés,  et  celui  de  ces  opérés  qui  ont 
guéri,  et  qu'on  prenne  Ie  rapport  de  Tun  a  Taulre,  on  rcconnalt  que  Ie  nombre 
des  guérisons  ne  s'élève  guère,  en  moyenne,  au-dcssus  de  5  pour  iOO.  Mais  ce 
serait  commettre  une  erreur  impardonnable  quedevouloir  frendre  ces  chifTros 
pour  éléraents  d'appréciation  de  la  valeur  curative  de  la  trachéotomie  dans  Ic 
croup.  L'opération,  en  efTet,  ne  peut  prétendre  k  triompher  que  d'un  trouble 
fonclionnel,  son  but  est  d'empècher  la  mort  par  asphyxie  consécutivc  a  l'occlu- 
sion  du  larynx,  elle  ne  peut  rien  contrerinloxication.  Par  conséquent,  tous  les 
opérés  de  croup  quisuccombentè  l'intoxication  diphthérique,  malgré  la  trachéo- 
tomie, doivent  ótre  considérés  comme  des  victimes  de  la  diphthérie  et  non  du 
croup,  et  on  ne  doit  pas  en  tenir  compte  et  les  faire  figurer  dans  Ie  total  des 
insuccès  opératoires.   Combien   nombreux,  en  elTet,   sont  les  malades  qu'on 
opère  par  pure  humanité,  tant  pour  leur  épargner  les  angoisses  de  la  suffoca- 
tion que  pour  soutenir  jusqu'a  la  fin  Tespérance  de  leur  entourage,  bien  qu'en 
réalilé  l'état  général  du  malade,  au  moment  de  Tintervention,  ne  laisse  au 
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médecin  aucune  illusion  sur  Ie  résultat  final  ?  Aujourd'hui,  cc  nombre  est  lel- 
lement  élevé  qu'on  peut  avancer  sans  hésitation  que,  sauf  excepUons  rares, 
touslescroups  arrivés  k  la  période  asphyxique  sont  trachéotomisés.  Maissi  Ton 
ne  tient  compie  que  des  malados  opérés  dans  des  conditions  telles,  que  jus- 
qu'au  moment  oü  la  trachéotomie  a  été  faile,  la  vie  n'a  paru  menacée  que  par 
les  troubles  respiratoires  laryngés,  on  arrive  k  cette  conclusion  que,  non  plus 
5,  mais  15  k  25  pour  100  des  opérés  ont  guéri  alors  que  leur  mort  élail  cer- 
taine  si  raffection  avait  été  abandonnée  k  elle-méme.  Ce  sont  ces  chiffrcs  qu'il 
faut  prendrc  pour  base  si  Ton  veut  apprécier  la  valeur  curative  de  la  trachéo- 
tomie dmxfi  Ie  croup ;  et  comme  ils  nous  montrcnt  qu*elle  est  capablo  de  sauver 
un  malade  sur  quatre  ou  cinq,  ils  ne  laissent  pas  d'^tre  consolants.  Quant  a  la 
valeur  thérnpeutique  de  l'opération,  elle  est,  en  réalité,  inestimablc  :  pres4|ue 
constamment  suivie  d'un  soulagement  immédiat,  la  trachéotomie,  considérée 
comme  une  inlervention  simplement  palliative,  est  un  bienfait  dont  Ie  malade 
profitc  toujours  dans  une  certaine  mesure,  et  dontpersonne  n'hésiterait  a  faire 
bénéficier  cc  dernier,  móme  s'il  ne  permettait  jamais  la  guérison  consécutive. 


1*'  mars  I89i. 
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CHAPITRE   PREMIER 


DYSPEPSIE 


I 
SËHËI0L06IE   GÉNÉRALE 


Toules  les  fois  que  la  digestion  se  fait  mal,  il  y  a  dyspepsie.   La  digestion 
normale  comporle  des  phénomènes  chimiques,  des  actes  nervo-moleurs  :  il 
peut  donc  y  avoir  des  phénomènes  chimiques  ou  nervo-moleurs  de  la  dyspep- 
sie. Ce  n'est  pas  ioul;  il  peut  apparaltre  des  sensations  anormales,  et  peut- 
êlre  un  viced'absorption.  Ce  sont  autant  d'éléments  dont  il  faut  tenir  compte. 
Il  faut   ainsi,  toutes  les  fois  qu*on  veut  qualifier  un  état  dyspeplique,  en 
designer  les  éléments   symptomatiques  ou  pathogéniques  prédominanls.  Le 
Irouble  de  la  digestion  peut  av.oir  pour  siège  l'estomae,  ou  l'intestin';  reeon- 
naüre   pour  cause  un  vice  de  la  sécrétion  du  suc  gastrique,  du  suc  pancréa- 
lique,  etc.  Il  faut  donc  spécifier  qu'il  s'agit  de  dyspepsie  gastrique,  gastro-intes- 
linale,  etc. 

Peu  importe  qu'il  y  ait  ou  qu'il  n'yait  pas  de  lésion  anatomique  :  la  dyspep- 
sie, c'est  la  digestion  anormale,  soit  par  la  perturbation  d'actes  physiologiques, 
soit  par  Tapparition  de  phénomènes  anormaux. 

11  peut  arriver  que  des  phénomènes  d'un  cerlain  ordre  soient  tres  prédomi- 
nantïf,  par  exemplc  les  phénomènes  nervo-moleurs  :  il  est  alors  Irès  légitime 
de  designer  l'ensemble  clinique  par  le  terme  de  dyspepsie  nervo-motrice. 
On  dit  de  mOme  hyperchlorhydric  pour  indiquer  la  dyspepsie  slomacale  avec 
acidité  chlorhydriquc  exagérée. 

Ce  remaniement,  ou  plutót  cettc  fixation  du  vocabulaire  médicalest  absolu- 
ment  indispensable  h  l'heure  actuelle ;  et,  en  présence  des  données  acquises 
depuis  quelques  années,  il  est  impossible  de  comprendre  la  dyspepsie  autre- 
ment.  La  seule  fa(}on  d'utiliser  avantageusemeut  cc  terme  qui  a  regu  tant  de 
ftignilications  diverses  sous  riniluence  des  doctrines  successives,  et  qu'on  ne 
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peut  remplacer,  c*cst  de  lui  donner  la  compréhension  la  plus  large,  la  plus 
élastique. 

Écrire  un  chapitre  de  dyspepsie,  c'est  écrire,  en  somme,  d'après  cela,  un 
chapitre  de  séméiologie  générale  (*). 

Nous  ne  nous  occuperons  ici  que  des  divers  phénomènes  de  la  dyspepsie  gas- 
Irique.  Il  y  a  \h  quelque  chose  d'artificiel,  car  il  est  bien  difflcile  de  séparer  la 
dyspepsie  intestinale  de  la  dyspepsie  stomacale,  et  lorsque  nous  parlerons  des 
phénomènes  nervo-moteurs,  nous  serons  obligé  de  parier  h  peu  prés  autant 
de  l'intestin  que  de  rcstomac.  L'intestin,  qui  continue  directeraent  Teslomac, 
achève  ce  qu'a  commencé  celui-ci ;  il  a  la  méme  structure ;  son  innervation  est 
puisée  aux  mémes  sources.  D'autre  part,  les  états  intestinaux  retentissent  sou- 
vent sur  les  états  gastriques,  et  réciproquement.  On  ne  peut  donc  fixer  au 
pylore  une  barrière  qui  sépared*une  fagon  absolue  en  physiologie  normale,  et 
moins  encore  en  physiologie  pathologique,  Testomac  de  Tintestin. 

Cependant  Testomac  étant  plus  accessible  k  Texploration,  on  connatt  mieux 
les  phénomènes  de  la  dyspepsie  gastrique  que  ceux  de  la  dyspepsie  intestinale. 
11  n  y  a  donc  pas  lieu  de  regretter  trop  vivement  d'avoir  k  obéir  k  Tusage  qui 
veut  que  Ton  exposé  succcssivement  la  pathologie  de  Testomac  et  celle  de 
l'intestin. 

Les  divers  phénomènes  de  la  dyspepsie  gastrique  sont  étroitemcnt  unis  les 
uns  aux  autres,  et,  comme  l'a  tres  bien  fait  remarquer  Cohnheim,  on  ne  peut 
guère  supposer  un  trouble  marqué  des  phénomènes  chimiques,  sans  6tre  obligé 
d'admettre,  comme  conséquencc,  un  trouble  de  motricité,  de  circulation  el 
d'absorption ;  la  réciproque  est  vraie.  On  a  donc  toujours  affaire  k  des  états 
plus  OU  moins  complexes.  11  importe  donc  de  tenir  compte  des  divers  facteurs 
symptomatiques,  et  en  présence  de  tout  estomac  qui  fonctionne  irrégulière- 
ment,  de  rechercher  les  divers  éléments  possibles  de  la  dyspepsie.  La  prédomi- 
nance  marquée  de  tel  ou  tel  de  ces  facteurs  de  la  mauvaise  digestion  pourra 
servir  k  Tétablissement  de  telle  ou  telle  forme  clinique. 

L'estomac  regoit  les  aliments  mèchés  et  insalivés ;  il  les  triture  de  fa^on  k 
les  imprégner  de  suc  gastrique.  C'est  Ie  suc  gastrique  qui  agira  chimiquement 
sur  eux.  11  y  a  la  déjk  deux  ordres  de  phénomènes,  nervo-moteurs  et  chimiques. 
Peut-étre  l'absorption  dans  Testomac  peut-elle  être  viciée.  Souvent  il  se  pro- 
duit  des  sensations  anormales  plus  ou  moins  douloureuses ;  enfin,  il  peut  appa- 
raltre,  k  distance,  des  accidents  de  divers  ordres  en  conséquence  du  fonction" 
nement  défectueux  de  l'estomac .  Nous  avons  ainsi  passé  en  revue  les  éléments 
possibles  de  la  dyspepsie  gastrique,  et  nous  aurons  succcssivement  k  étudier  : 

\^  Les  phénomènes  chimiques; 

2*»  —  nervo-moteurs ; 

ö^  —  sensitifs ; 

^"  Les  troubles  de  l'absorption  stomacale ; 

5»  Les  phénomènes  de  retentissement  k  distance. 

(*)  RosENDACii,  Dyspepsie;  in  Eulcnburg^s-Encyclopsedie.  —  A.  Matiiieu,  Estomac;  in  Dict. 
de  Dechambre. 
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TECHMQUE  DE  L'EXAMEN  CIIIMIQUE  DU  CONTENU  DE  L'ESTOMAC. 

Ce  n'esl  pas  Ie  lieu  d'exposer  ici  dans  tous  leurs  détails  les  nombreuses  me- 
thodes d'examen  chimique  du  contcnii  stomacal.  Cependant,  nous  ne  pouvons 
nous  dispenser  d'indiquer  quels  sonl  les  principes  méme  de  ces  recherches,  et 
celles  des  methodes  qui  ont  Ie  plus  d'importance  soit  en  theorie,  soit  en  pra- 
tique. 

La  première  chose,  c'est  d'extraire  Ie  contenu  de  Testomac.  La  pompe  de 
Kussmaul,  raais  surtout  Ie  tube  de  Faucher  et  mieux  éncore  Ie  tube  lisse  demi- 
rigide  de  Debove,  permettent  de  pratiquer  assez  facilement  Textraction  du 
contenu  gastrique.  Actuellement,  on  ne  se  sert  plus  de  la  pompe  et  Ton  se 
contente,  la  sonde  étant  introduite,  de  faire  tousser  Ie  malade.  C'est  Ie  procédé 
dit  procédé  de  Texpression  (Ewald).  On  obtient  ainsi,  a  peu  prés  toujours, 
une  quantité  de  chyme  suffisante  pour  Texamen. 

On  sait  déja,  par  cette  simple  manoeuvre,  combien  l'estomac  renfermait  de 
liquide ;  s'il  contcnait  beaucoup  d  aliments  plus  ou  moins  modifiés  par  l'action 
des  sucs  digestifs,  etc. 

Il  est  toujours  bon  de  pratiquer  un  lavage  k  jeun  chez  les  maladcs  que  Ton 

examine  pour  la  première  fois.  On  sait  ainsi  s'il  y  a  quelque  chose  qui  séjourne 

dans  Testomac,  s'il  y  a  stagnation,  pénétration   de   Ia  bile,   et  dans  quelle 

mesure.  Dans  ces  condilions  on  s'assure  s'il  y  a  ou  s'il  n'y  a  pas  de  mucus. 

Il  est  possible  encore  d'examiner  au  microscope  Ie  residu  qui  tombe  au  fond 

de  I'eau  de  lavage.  On  peut  y  trouver  des  éléments  figurés  de  divers  ordres  : 

des  cellules  épithéliales  de  la  bouche,  de  l'ocsophage,  de  l'estomac,  des  cellules 

lymphoïdes,  des  globules  rouges,  des  spores  de  levure,  des  microbes,  etc. 

Après  eet  examen  initial,  il  faut  analyser  Ie  contenu  de  l'estomac  k  l'état  de 

digestion.   On  a  beaucoup  varié  sur  la  nature  du  repas  d'épreuve  que  l'on 

devait  ordonner.  Leube  vidait  l'estomac  5  ou  6  heures  après  un  repas  ordinaire. 

Il  a  proposé  encore  de  donner  un  peu  d'eau  glacéc  pour  irriler  la  muqueuse. 

D'autres  auteurs  donnaient  des  oeufs,  d'autres  encore  du  lait.    Ce  dernier 

liquide  a  Ie  grave  inconvénient  de  masquer  les  acides  de  l'estomac ;  c'est  une 

cause  d'erreur  qu'il  faut  éviter,  et  Ie  lait,  k  moins  que  dans  un  but  particulier, 

ne  doil  pas  enlrer  dans  la  composition  d'un  repas  d'épreuve.  Le  déjeuner  com- 

posé  d'un  beefsteak,  d'un  peu  de  pain  et  d'un  quart  de  litre  de  thé,  n'a  qu'un 

inconvénient,  c'est  de  boucher  assez  facilement  la  sonde. 

Tout  cela  fait  qu'on  tend  k  s'accorder  k  donner  le  repas  d'épreuve  dont 
Ewald  a  le  premier  vanté  les  avantages  :  il  se  compose  de  60  grammes  de  pain 
rassis  et  de  250  grammes  de  thé  léger.  L'extraction  se  fait  au  bout  d'une 
heure. 

Nous  allons  passer  en  revue  les  procédés  d'examen  qualitatifs,  puis  quan- 
titatifs,  du  suc  gastrique.  Nous  ne  chercherons  pas  k  faire  une  énumération 
complete.  Beaucoup  des  réactifs  usités  il  y  a  quelques  années  sont  k  juste  titre 
tombes  dans  l'oubli.  Nous  citerons  seulement  ceux  qui  nous  paraissent  les 
plus  sensibles  et  les  plus  Tidèles. 
Examen  qualitatif  dn  suc  gastrique.  —  Pendant  plusieurs  années,  les 
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réactifs  colorants,  simplement  qualitaiifs  du  suc  gastrique,  onf  éié  k  Ia  mode. 
Sous  rinfluence  de  leur  emploi  il  a  éclos,  en  Allemagne  surtoul,  un  nombre 
considérable  de  travaux.  Cet  énorme  ensemble  de  recherches  n'a  pas  ëté  sans 
profil,  certainement;  mais  il  faut  bien  reconnaltre  cependantque  lout  cela  n'a 
pas  donné  des  résultais  aussi  importants  qu*on  pouvait  d*abord  Tespérer. 
Bientót  on  a  commencé  k  tourner  dans  Ie  même  cercle.  Aussi  a-t-on  cherché 
k  acquérir  des  données  plus  explicites,  en  mettant  en  oeuvre  des  procédés 
nouveaux  d'étude.  Les  methodes  qualitatives  ont  cependant  rendu  de  grands 
services  qu*il  est  juste  de  reconnaltre  ;  elles  ont,  en  tous  cas,  servi  k  ouvrir  une 
voie  nouvelle  (*). 

Acide  chlorhydrique. . —  L*idée  de  démontrer,  par  les  réactifs  colorants,  la 
nature  des  acides  gastriques,  revienl  k  Laborde  et  Dusard.  Maly,  von  den 
Velden,  Riegel,  Ewald,  et  un  grand  nombre  d'autres  auteurs,  s'en  sont  servis 
pour  démontrer  la  présence  de  l'acide  chlorhydrique.  On  a,  tout  d*abord, 
employé  Ie  violet  de  méthyle  qui  reste  un  bon  réactif,  bien  qu'il  soit  inférieur 
au  vert  brillanl.  On  a  employé  encore  Ie  rouge  du  Congo,  Ia  tropéoline,  Ie  verl 
malachite,  un  composé  de  résorcine  et  de  sucre  (réactif  de  Boas),  et  beau- 
coup  d'autres  qu'il  est  inutile  de  citer. 

Nous  ne  nous  occuperons  ici  que  du  réactif  de  Günzburg  et  du  vert  brillanl. 

Le  réactif  de  Günzburg  est  une  solution  de  phloroglucine  et  de  vanillinc 
dans  I'alcool : 

Phloroglucine 2  grammes. 

Vanilline 1  gramme. 

Alcool  è  80® 100  grammes. 

OU  bien 

Alcool  absolu 30  grammes. 

Cependant  cette  demière  solution  est  un  peu  épaisse,  et  il  arrive  qu'elle  se 
prend  en  gelee,  dans  le  flacon  qui  la  renferme,  au  bout  de  quelques  jours. 

Lorsqu'on  ajoute  sur  un  godet  de  porcelaine  quelques  gouttes  d'un  liquide 
qui  renferme  un  acide  minéral  libre,  k  quelques  gouttes  de  Ia  solution  de 
phloroglucine-vanilline,  il  se  fait,  lorsqu*on  chauffe  k  la  lampe  k  alcool  avant 
même  que  le  liquide  soit  complètemcnt  desséché,  une  belle  et  tres  vive  colo- 
ration  carminée.  Dans  Ie  suc  gastrique,  cet  acide  minéral  ne  peut  ólre  que 
l'HCl;  cette  réaction  est  d'une  tres  grande  sensibilité. 

Le  vert  brillant  a  été  préconisé  par  M.  Lépine  (de  Lyon).  C'est  une  poudre 
d'une  coloration  vert  foncé  k  rcflcts  d'élythres.  En  solution  suffisamment 
étcnduc  dans  Teau  distillée,  le  vert  brillant  prend  une  teinte  bleue.  II  vire  au 
vert  en  présence  de  1  pour  lOOOd'HCl,  au  vert  légèrement  jaundtre  avec  2  pour 
iOOO,  au  vert  feuille-morte  avec  3  ou  4  pour  1000.  Les  acides  organiques, 
Tacidc  lactique  en  particulier,  donnent  k  peine,  k  4  pour  1000,  une  teinte  egale 
k  celle  que  l'on  constate  avec  0,50  k  i  pour  1000  d'HCl.  C*est  en  réalité  un 
réactif  tres  sensible  d'HCl,  avec  lequel  on  peut,  avec  une  certaine  habitude, 

(*)  Pour  tout  co  qui  conccrne  l'analysc  qualitative  du  suc  gastrique,  on  Irouvera  des 
rcnseigncments  circonstanciés  et  bien  coordonnés  dans  la  Ihèse  de  M.  G.  Lyon  h  laquellc 
nous  renvoyons,  n'ayant  Tintcnlion  de  faire  ni  un  hislorique,  ni  un  exposé  complet  de  la 
question. 
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OU  en  comparant  les  teintes  obtenues  avec  Ie  suc  gastriquc  aux  leintes  don- 
nées  par  des  solulions  titrées  d'HCl,  —  oblenir  un  dosage  approximalif  de 
THCl.  Le  veri  brillant  mis  en  contact  avec  un  liquide  qui  renferme  de  THCl 
se  décolore  assez  rapidement.  Il  se  décolore  bien  plus  Icntcment  en  présence 
de  liquides  qui  renfcrment  de  l'HCl,  en  combinaison  organique,  sans  IICl 
libre.  C'est  donc  un  réactif  Irès  précieux,  qui  donne  h  lui  seul  des  indications 
tres  importantes  en  clinique. 

Les  réactions  colorées  sont  masquées  surtout  par  la  présence  des  peptones. 
Il  faut  donc  ne  demander  k  ces  réactifs  que  les  renseignements  qu'ils  peuvent 
donner. 

Acides  organiques.  —  Le  réactif  d'Uffelmann  est  tres  usité.  Il  sert  surtout  k 
démontrcr  qualitalivement  la  présence  de  Tacide  lactique.  Pour  s'en  servir,  il 
faut  Ic  préparer  extemporanément.  Dans  le  fond  d'un  tube  k  expérience,  on 
verse  une  solution  d'acide  phénique  k  2  ou  4  pour  100.  A  Taided^une  baguette 
de  verre  on  y  dépose  une  goutte  de  perchlorurc  de  fer.  Il  se  produit  aussitót 
une  teinte  améthyste  tres  accentuée.  En  présence  d'un  liquide  qui  renferme  de 
riICl,  le  réactif  se  décolore  complètement ;  en  présence  de  l'acide  lactique,  il 
devient  d'un  jaune  d'ambre  net.  L'acide  butyrique  produit  une  teinte  jaune 
plus  pAle  et  trouble.  Le  réactif  d'Uffelmann  serait  également  sensible  aux  lac- 
latcs.  Avec  le  sucre,  l'alcool,  les  phosphates,  on  obtient  une  coloration  d'un 
jaunc-paille  plus  clair. 

Les  acides  acélique  et  butyrique  sont  reconnus  k  leur  odeur  spéciale. 

Réactions  qualitatives  des  substances  albnminoides.  —  Les  substances 
albuminoïdcs  sont  plus  ou  moins  modifiëes  par  la  digestion  chlorhydropep- 
lique.  On  peut  les  trouver  k  l'état  de  syntonine,  de  propeptone  ou  de  peptone. 

La  synlonine  n'est  plus  que  l'albumine  acide;  elle  précipite  par  l'alcalinisa- 
lion  du  liquide. 

La  peptone  et  la  propeptone  ont  une  réaction  commune :  la  réaction  dite  du 
biurct.  On  peut  se  servir  de  la  liqueurde  Fchling  ou  d'une  solution  de  sulfate 
de  cuivre  au  60*^.  On  alcalinise  par  adjonction  d'une  petite  quanlité  de  solu- 
tion de  soude  ou  de  potasse.  Le  micux  est  de  verser  la  solution  goutte  k  goutte 
dans  le  suc  gastrique.  On  voit  alors  le  liquide  examiné  se  teinter  en  rouge  ou 
en  rosé,  s'il  y  a  des  peptones  ou  des  propeptones.  Les  au  tres  substances  albu- 
minoïdcs ne  donnent  avec  les  sels  de  cuivre  qu'une  coloration  violette. 

11  s'agit  maintenant  de  séparer  lapropeptone  de  la  peptone. 

Ni  la  peptone  ni  la  propeptone  ne  se  coagulent  par  la  chaleur,  contrairement 
k  Talbumine  et  k  la  syntonine. 

L'adjonction  successive  d'acide  acétique  et  de  fcrrocyanure  de  potassium 
précipite  la  propeptone,  mais  ne  précipite  pas  la  peptone. 

Une  faQon  de  procéder  commode  est  la  suivante  :  on  ajoute  toul  d'abord  de 
l'acide  acétique  au  suc  gastrique  filtré.  S'il  se  fait  une  opalescence,  eest  que 
le  suc  gastrique  en  question  renfermait  du  mucus.  On  ajoute  ensuite  quelques 
gouttes  d'une  solution  de  fcrrocyanure  de  potassium;  s'il  y  a  un  précipite, 
c'esl  qu'il  y  a  de  la  propeptone.  On  filtre  :  si  le  liquide  filtré  renferme  de  la 
peptone,  la  réaction  du  biuret  se  produit.  En  pratique,  il  suffit  le  plus  souvent 
de  rechercher  cette  dernière. 

La  syntonine,  la  propeptone  et  la  peptone  représentent  trois  points  derepère 
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dans  la  série  ininterrompue  de  modificalions  que  subissent  les  albuminal» 
sous  rinfluence  de  raclion  combinée  de  THCl  cl  de  la  pepsine. 

Nous  avons  monlré  commenl,  chemin  faisant,  sans  perdre  de  temps,  on  rc- 
cherchait  Ie  mueus  et  les  albuminates.  Pour  rechercher  Yamidon  el  la  dei- 
trine,  on  peut  se  servir  d'une  solution  iodo-iodurée  :  1  gramme  d*iode  mélal- 
lique,  2  grammes  de  KI  et  300  grammes  d'eau.  Quand  il  n  y  a  que  de  ramidon, 
ce  quiest  tres  rare,  on  conslate  une  teinte  bleue,  une  ieintc  d'un  rouge  vineux 
foncé  avec  rérylhrodextrine,  une  teinte  jaune  avee  rachroodexlrine.  Ce  sonl 
les  diverses  étapes  de  la  transformalion  de  Tamidon  en  glucose. 

Recherche  des  ferments.  —  Le  suc  gastrique  normal  renferme  deux  fer- 
menis :  la  pepsine  et  la  préaure  (ferment  lab  des  Allemands). 

Pour  rechercher  Texistence  de  la  pepsine,  on  fait  des  digeslions  artificielles 
è  rétuve  k  38  ou  W.  On  dépose  dans  des  tubes  ou  des  petils  verres  h  réactioo. 
de  petils  cubes  de  blanc  d'oeuf ;  on  ajoule  un  peu  d*HCl,  si  Ic  suc  gastriqoe 
n'en  renferme  pas  assez,  et  on  conslate  ce  qui  sesl  passé  au  bout  de  i2elï4 
heures.  On  voil  si  les  cubes  albuminoïdes  ont  élé  entamés,  ou  méme  dissous. 

La  présure  coagule  le  lait  dans  un  milieu  alcalinisé,  k  une  lempératuredeo^: 
elle  est  donc  des  plus  facilement  reconnue. 

Procédés  d^analyse  qnantitative.  —  Nous  ne  pouvons  nous  occuper  icique 
de  procédés  assez  simples  pour  étre  usilés  en  clinique,  ou  tout  au  moins  dans 
un  laboratoire  de  clinique. 

Les  recherches  purement  qualitatives  sonl  uliles,  mais  elles  ne  donnent  que 
des  renseignemenls  Irès  relatifs.  On  ne  peul  pas  conclurc,  par  exemple,  comme 
oa  Ta  fait,  de  cc  qu'on  obtient  la'  réaclion  de  Tacide  laclique  et  non  celle  de 
THCl  libre,  que  l'acidilé  du  suc  gastrique  est  due  enlièrement  k  Facide  laclique. 
Les  choses  sonl  plus  complexes  que  cela,  el  dans  des  condilions  semblablesil 
peul  tres  bien  y  avoir  fort  peu  d'acide  lactique.  On  comprend  donc  qu  on  se 
soit  efforcé  de  Irouver  des  methodes  k  la  fois  simples  el  sufflsamment  exacles 
de  dosagc  quanlilalif  pour  les  divers  élémenls  de  Tacidité  gastrique. 

Cahn  el  Mering  ont  proposé  deux  procédés  :  Tun  basé  sur  la  dislillalion  des 
acides  organiques ;  l'aulre  sur  le  dosage  des  acides  en  combinaison  avec  la 
cinchoninc.  Le  principe  de  celle  methode  était  emprunté  k  Rabuteau.  Le 
premier  de  ces  procédés  n'esl  pas  exact;  le  second  est  tres  compliqué. 

Sjoeqvisl  traite  le  suc  gaslricjue  par  le  carbonale  de  baryle,  el  calcine.  En 
présence  de  THCl,  il  se  fait  du  chlorure  de  baryum  soluble,  el  les  autres  seb 
de  baryle  sonl  Iransformés  en  carbonale  insoluble.  On  en  profile  pour  exlraire 
le  chlorure  de  baryum ;  el  en  le  dosanl,  on  dose  indirectement  TIICl  du  suc 
gastrique. 

M.  Bourgel  a  modifié  le  procédé  de  Sjocqvisl;  ce  procédé,  ainsi  modifié,  resle 
cependanl  dun  manicmenl  assez  délical. 

MM.  llaycm  el  Winter  (*)  ont  proposé  un  ingénieux  procédé  d*analyse.  lis 
font  évaporer  au  bain-marie  Irois  capsules  renfermanl  une  égalc  quanlité  de 
suc  gastrique.  Dans  la  première,  ils  ajoulent  du  carbonale  de  soude  d'emblée. 
Dans  la  seconde,  ils  n  ajoulent  un  exces  d'une  solution  de  carbonale  de  soudc 
qu'après  évaporalion  complete.  La  Iroisième  est  soumise  purement  el  sim- 

(•)  Lc  Chimismc  slomaralj  Paris,  1891. 
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plemeni  è  révaporation.  On  calcinc  avec  précaution  ces  trois  capsules  et  Ton 
dose  par  Ie  nitrate  d'argent  Ie  chlore  qu'elles  renfermenl.  Dans  la  première,  on 
trouve  Ie  chlore  total,  Tadjonction  d'emblée  de  carbonate  de  soude  ayant 
empéché  Tévaporation  de  THCl  libre.  Dans  la  seconde,  on  trouve  Ie  chlore 
total,  diminué  du  chlore  de  l'HCl  libre  qui  s'est  évaporé.  Dans  la  troisième, 
enGn,  Ie  chlore  des  combinaisons  organiques  étant  détruit  par  la  calcination, 
on  ne  trouve  que  Ie  chlore  fixe.  Par  différence,  on  obtient  ainsi  Ie  chlore 
total,  THCl  libre,  l'HCl  en  combinaison  organique  et  les  chlorures  iixes. 

C'est  Ie  meilleur  procédé  de  dosage  de  l'HCl  libre.  MM.  Hayem  et  Winter 
attribuent  une  importance  capitale  au  chlore  en  combinaison  organique,  qui 
leur  paralt  mesurer  Ie  travail  digestif  opéró  par  Ie  suc  gastrique. 

Ces  chlorures  organiques  sont  en  partie  acides,  en  partie  alcalins,  puisque 
leur  total,  exprimé  en  HCl,  dépasse  Tacidité  totale  du  suc  gastrique,  acidité 
due  non  seulement  è  l'HCl  libre  ou  combine,  mais  aussi  aux  acides  organiques 
ég^ement  libres  ou  combines.  Les  combinaisons  de  l'HCl  avec  les  substances 
albuminoïdes  sont  acides.  L'HCl  est  donc  dans  Ie  suc  gastrique  combine  avec 
des  substances  azotées  autres  que  les  substances  albuminoïdes,  mais  dérivant 
sans  doute  de  ces  substances. 

D'autre  part,  il  suffit  de  mettre  en  présence  de  l'HCl  avec  des  substances 

albuminoïdes  sèches,  pour  donner  lieu  k  des  combinaisons  semblables  k  celles 

que  Ton   décèle  par  Ie   procédé  Hayem-Winter  (*).  L'HCl  en   combinaison 

organique  correspond  donc  non  k  la  peptone,  terme  suprème  de  la  digestion 

gastrique,  mais  aussi  au  travail  préparatoire  de  dissociation  et  d'hydratation 

des  substances  albuminoïdes  qu'opère  Ie  suc  gastrique. 

Enfin  les  composés  chloro-organiques  neutres  ou  alcalins  sont  en  quan- 
üté  plus  considérable  que  ne  semblent  Ie  supposer  MM.  Hayem  et  Winter. 
EneOet,  l'acidilé  totale  est  un  total  complexe,  résultant  de  la  réunion  de 
substances  tres  différentes  :  HCl  libre,  HCl  en  combinaison  organique, 
acides  organiques  libres,  acides  organiques  combines,  peptone,  leucine,  etc. 
L'acidilé  de  ce  mélange  complexe  est  plus  grande  si  on  la  mesure  en  présence 
de  la  phtaléïnc  du  phénol  que  du  tournesol  (*).  Si  Ton  rctranche  de  l'acidité 
totale  tout  ce  qui  n'est  pas  l'HCl  en  combinaison  organique  acide,  on  voit  qu'il 
reste  peu  de  chosc.  On  n'a  pas  k  Theure  actuelle  de  moyen  d'estimer  la  quan- 
tité  de  ce  chlore  en  combinaison  acide.  Pour  cette  raison  encore,  les  chiffres 
obtenus  par  Ie  procédé  Ilayem-Winler  ne  peuvent  donc  servir  k  mesurer  la 
qualité  du  travail  digestif  opéré  par  Ie  suc  gastrique.  lis  donnent  seulement 
la  quantité  d'HCl  libre  et  en  combinaison  organique,  ce  qui  est  déja  tres 
précieux. 

Dosage  des  acides  organiques  libres.  —  MM.  Albcrt  Mathieu  et  Rémond  (de 
Melz)  ont  fait  connaltre  un  procédé  de  dosage  des  acides  organiques  basé  sur 
la  lol  du  coëfficiënt  de  parlage  des  acides  entre  l'eau  et  l'éther.  Lorsque  les 
Jcux  liquides  sont  intimemcnt  mis  en  présence,  il  se  dissout  une  quantité  tres 
minime,  négligeable,  d'acidesminéraux  dans  l'éther;  il  s'y  dissout  au  contraire 
une  nolable  proportion  d'acides  organiques.  Si  l'on  divise  la  quantité  d'acide 
conlenue  dans  un  volume  d'eau  par  la  quantité  d'acide  contenue  dans  un 

(')  BouvEBET  et  Magnien,  Lyon  médical,  juillel  et  aoüt  1891. 
1*)  Matuieü  el  RÉMOND  (de  Melz),  Soc.  de  biologie,  1890-1801. 
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volume  d'élhcr,  on  obtient  un  chiiTrc  constant  dans  les  m6mes  conditions  de 
terapérature  :  c'est  Ie  coëfficiënt  de  partage  de  Berthelot  et  Jungflei^. 
Quand  on  a  afTaire  a  un  mélange  d'acides,  Ie  coëfficiënt  de  partage  obtenu  esi 
un  coëfficiënt  moyen  :  il  y  a  un  coëfficiënt  de  partage  propre  k  chacuD  des 
sucs  gaslriques  examinés.  Si  on  lave  Ie  suc  gastrique  par  une  quanlité 
d'éther  autant  de  fois  supérieure  k  la  quanlité  de  suc  gastrique  que  Ie  coëffi- 
ciënt de  partage  est  supérieur  k  Tunité,  on  enlève  exactement  la  moitié  des 
acides  organiques.  Il  est  donc  facile  de  déterminer  la  quanlité  d*acides 
organiqucs  renfermée  par  un  suc  gastrique  donné ;  il  suffit  pour  cela  do  déter- 
miner au  préalable  son  coëfficiënt  de  parlage. 

Malheureusement  il  est  impossible  de  connattre  la  quanlité  d'acides  organi- 
ques en  combinaison.  Trouver  peu  d'acides  organiqucs  libres  nedémontredonc 
pas  sürement  Ie  peu  d'intensité  des  fermentations  secondaires. 

Capsules  de  Günzbnrg  (*).  —  Günzburg  a  eu  Tidée  de  fermer,  h  Taide  de  fik 
de  gelatine,  des  petitssacsde  caoutchouc  renfermant  de  Tiodure  de  potassium. 
Le  suc  gastrique  dissout  les  fils  de  gelatine  avec  plus  ou  moins  de  rapidité, 
suivant  que  son  pouvoir  digestif  est  plus  ou  moins  considérable ;  Fiode  appa- 
ratt  ainsi  plus  ou  moins  vite  dans  la  salive,  et  par  le  temps  écoulé  jusqu*è 
son  apparition,  on  a  le  moyen  d'eslimer  le  pouvoir  chlorhydropeptique  de  la 
sécrétion  stomacale.  MM.  Marfan  et  Brunon  (de  Roucn)  se  montrcnt  satisfaits 
de  cette  «  spirituelle  methode  »  (Peter)  qui  évite  de  pratiquer  le  cathétérisme 
ocsophagien  (*). 

PIIÉNüMÉNES   CHIMIOUES. 

Les  phénomènes  chimiques  de  la  dyspepsie  stomacale  dépendent  surtout  des 
modifications    de  la  sécrétion  de  la  muqueuse  gastrique.  lis  n*en  dépendent 
pas  exclusivement  :  en  cfTet,  pour  que   les  fonctions  chimiques  de   Testomae 
s'exécuteut  normalement,  il  faut  que  les  mouvements  soient  suffisants  pour 
mélanger  et  triturer  les  aliments  ingérés  et  le  suc  gastrique. 

Il  n'existe  guère  non  plus  de  modifications  quantitatives  du  suc  gastrique  en 
dehoi's  des  modifications  qualitatives.  Celles-la  sont  habituellement  subordon- 
nées  a  celles-ci  :  l'hypersécrétion  acide  (gastrosuccorrhée  des  Allemands)  et  Ia 
gastrorrhée  simple  ne  vont  guère  sans  que  le  suc  gastrique  ait  notablement 
perdu  de  ses  (jualités  fondamentales. 

Ce  qui  caractérise  le  suc  gastrique,  c'est  son  acidité,  la  présence  de  Ia  pep- 
sine  et  de  la  présure.  II  renferme  de  plus  une  quantité  de  mucus  plus  ou  moins 
considérable. 

Acidité.  —  L'acidité  du  suc  gaslrique  est  la  somme  de  divers  facteurs.  On 
y  Irouve  de  Taride  chlorhydrique  en  combinaison  organique,  de  Tacide  chlo- 
rhydri(|ue  libre,  des  acides  de  frrmentation  libres  ou  combines,  en  quantité 
plusou  moins  considérable, el,  en  plus, des phosphates acides.  Le  taux  de  cetle 
acidité  varic  aux  divci'ses  phases  de  la  digcslion,  et  les  divers  facteurs  de  Taci- 

(*)  Mahfan,  Ai'rh.  ffént^r.  de  médecinc,  1800.  —  Bhu.non,  Normandie  médicale,  février  1991, 
(•)  O.  Lyon,  77».  de  Parh,  IKüO.  -  L.  Hoas,  Mofjenkrankhciten,  1890.  —  IL  Leo,  Krankhei- 
ten  der  Verdauuiigfunjane,  IHiK).  —  IIayem  et  Wintkh,  Chimiime  stomncalj  180L 
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dité  totale  ne  conservent  pas  les  mêmes  proporlions  vis-èi-vis  les  uns  des  autres 
k  ces  phases  successives. 

L'acidité  totale,  chez  un  individu  sain,  augmente  depuis  la  fin  de  la  première 
demi-heure  jusqu'après  60  minutes;  k  partir  de  ce  moment  ellediminuejusque 
vers  la  90'  minute  (*).  A  ce  moment  il  reste  fort  peu  de  chosc  dans  Testomac; 
Ie  contenu  stomacal  est  presque  en  entier  évacué  dans  Ie  duodenum.  Tel  est  Ie 
résultat  des  recherches  de  M.  Hayem  et  de  celles  que  ]nous  avons  faites  avec 
M.  Rémond  (de  Metz).  Le  taux  de  l'acidité  k  Yéiai  normal,  avec  Ie  repas  d*é- 
preuve  indiqué,  est  de  1,40  èi  2  pour  iOOO  environ. 

Les  acides  organiques  libres,  dans  un  cas  que  nous  avons  étudiék[ce  propos, 
ont  augmente  jusqu'è  la  fin  de  la  première  heure.  lis  ont  diminué  k  ce  moment 
pour  tomber  après  une  heure  et  demie  au-dessousdu  tauxqu'ils  avaient  au  bout 
de  la  première  demi-heure.  C'est  peut-être  a  la  présence  de  THCl  libre,  k  son 
action  antifermentescible,  qui  est  k  son  maximum  après  60  minutes  de  digestion, 
qu*est  due  la  diminution  du  chiffre  des  acides  organiques. 

Ewald  a  admis  que  dans  une  première  phase  il  n'y  a  que  des  acides  organi- 
ques, surtout  de  Tacide  lactique,  et  que  dans  une  seconde  phase  l'HCl  tendait 
k  se  substituer^Tacide  lactique.  Cette  divergence  d'opinion  tient  k  ce  qu'Ewald 
avait  surtout  en  vue  THCl  libre  et  qu'il  ne  faisait  que  des  analyses  qualitives. 

Au  boutd'une  heure,  on  Irouve  réunis  les  divers  facteurs  de  l'acidité;  THCl 
libre  n'y  entre  que  pour  une  part  relativement  minime,  0,25  k  0,60  pour  1000 
environ.  C'est  un  point  dontla  démonstration  premiereest  due  k  MM.  Hayem 
cl  Winter,  qui  ont  bien  fait  voir  qu'on  avait  attribué  une  importance  physiolo- 
gique  exagérée  a  THCl  libre.  L'acidité  due  aux  acides  de  fermentation  présente 
des  chifi'res  tres  voisins  de  ceux  de  l'HCl  libre,  mais  un  peu  inférieurs.  Les 
phosphates  acides,  d'après  les  recherches  de  M.  Winter,  sont  quantité  négli- 
geable,  peu  variable  chez  les  divers  sujets.  11  y  a  de  0,15  k  0,17  de  phosphates 
acides.  Ce  sont  du  reste  k  peu  prés  les  chifi'res  indiqués  déjè  par  C.  Schmidt. 

Tout  cela  rend  comptc  de  la  moitié,  environ,  de  l'acidilé  totale.  L^autre 
moitié  est  attribuable  surtout  k  l'HCl  en  combinaison  organiquc,  aux  acides 
organiques  combines  et  k  la  peptone. 

L'acidité  ne  mesure  donc  pas  le  travail  chimique  exéculé  par  l'estomac.  Ce 
travail  n'est  guère  mieux  mesure  par  le  chlore  en  combinaison  organique  que 
permet  de  déterminer  la  methode  llayem-Winter,  parce  qu'on  ne  peut  pas 
savoir  quelle  est  la  proportion  de  ce  chlore  qui  se  trouve  en  combinaison  acide 
el  qui  corresponde  ainsi  k  une  chloropeplonisation  plus  ou  moins  avancée. 
Cela  n'a  du  reste  peut-étre  qu'une  importance  tres  relative.  En  efi*et,  il  est  pos- 
sible  que  ce  soit  surtout  dans  l'intestin  que  se  fasse  la  digestion  des  subslances 
albuminoïdes ;  l'estomac  ne  ferait  qu'un  travail  préparatoirc,  il  ne  ferait  guère 
que  désagréger  les  aliments  azotés,  les  hydrater,  les  dissoudre,  sans  pousser 
tres  loin  leur  peptonisation.  Il  ne  ferait  qu'ébaucher  un  travail  que  tcrminera 
rintestin  gréce  au  suc  pancréatique.  Dans  Tétat  actuel  de  nos  connaissances, 
les  qualités  du  suc  gastrique  sont  donc  plus  imporlanlcs  par  les  rcnseignements 
qu'elles  donnent  sur  l'état  anatbmique  et  physiologique  de  la  muqueuse  stoma- 
cale,  que  par  les  données  qu'elles  fournissent  sur  le  travail  digcslif  exécuté 

(*)  Il  est  quaation  ici  d*un  individu  s6ia  après  un  repas  d'cpreuve,  conslilué  par  GO  gr.  de 
pain  et  Wi  gr.  de  thé. 

TBAIT^  ^V  Mftn^t».  —  III.  17 
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dansrestomac.  II  n'esl  pas  démoniré  que  Tinsuffisance  de  Taction  chiinique  de 
eet  organe  suffise  pour  provoquer  une  viciation  de  la  nuirition  générale  el  la 
constitution  d*un  état  de  diaihèse. 

On  a  vu,  en  effet,  des  chiens  vivre  et  se  bien  porter  après  qu*on  leur  avait 
extirpé  rcslomae ;  d'autre  part,Ml  est  des  personnes  d'une  santé  sufCsante  donl 
la  digestion  gastrique  est  k  peu  prés  nulle  (Hayem  et  Winter). 

Les  variations  quantitatives  et  qualitatives  de  Tacidité  soni  tres  iniéressantes 
et  tres  importantes  k  connaltre.  Il  peut  y  avoir  augmentation  ou  diminutionde 
cette  acidité. 

EUe  peut  atteindre  o,  4  pour  1000  et  plus.  Elle  peut  méme  atteindre  5  et 
6  pour  1000.  Cependant,  j'ai  pour  ma  part  quelque  défiance  vis-è-vis  de  ces  der- 
niers  chiffres,  que  je  n'ai  pas  encorc  rencontres.  En  effet,  lorsqu'on  abandonne 
in  vitro  Ie  suc  gastrique  extrait  de  l'estomac,  son  acidité  augmente  quelquefois 
rapidement,  el  dans  des  proportions  considérablcs,  lorsqu'il  ne  renferme  pas  unc 
quantité   assez  élevée  d'HCl  libre.  On   peut  voir  ainsi,  en  quelques  heures, 
doubler  et  méme  tripler  la  dose  des  acides  de  fermentation  organique.  Il  n'en 
est  pas  de  même  lorsque  Ie  suc  gastrique  est  riche  en  HCl  libre. 

V.' hyper  acidité  peut  étre  due  soit  aux  acides  organiques,  soit  k  THCl.  Cesonl 
\k  deux  conditions  opposées,  en  theorie  tout  au  moins.  En  effet,  lorsque  THCl 
at  teint  et  dépassc  son  taux  normal,  il  tend  k  restreindre  et  k  arrêter  les  fermen- 
tations  organiques  acides. 

L'hyperacidité  organique  ne  va  pas  sans  un  certain  degré  de  stagnation.  En 
effet,  il  arrivc  quelquefois  que  la  digestion  gastrique  est  k  peu  prés  nulle;  ilny 
a  pas  d'HCl,  presque  pas  de  peptone,  Tacidité  totale  ne  dépasse  pas  0,50  el 
même  0,20  pour  1000.  Cependant  on  trouve  relativement  peu  d'acides  organi- 
ques, ce  qui  tient  k  ce  que  les  fonctions  motrices  de  Testomac  continuant  è  se 
faire  avec  unc  suffisante  énergie,  les  aliments  sont  évacués  dans  Tintestin  sans 
avoir  eu  Ic  temps  de  subir  un  degré  marqué  de  fermentation. 

Dans  les  conditions  opposées,  lorsque  Ie  pouvoir  moteur  de  Tcstomae  esl 
affaibli,  lorsque  les  liquides  séjournent  dans  sa  cavité  distendue,  lorsqu  il  y  a 
stagnation,  les  fermentations  se  font  souvent  avec  une  grande  intensité.  L'aci- 
dité  du  contcnu  de  l'estomac  va  en  augmentant  au  lieu  de  diminucr.  C'est  ainsi 
que  chez  les  individus  chez  lesquels  Ie  matin  k  jeun  on  trouve  encore  du  liquide 
dans  l'estomac,  il  y  a  quelquefois  unc  acidité  qui  atteint  3  et  4  pour  1000  :  ce 
sont  les  acides  organiques  de  fermentation  qui  en  font  les  frais. 

Dans  CCS  conditions,  Testomac  continue  k  sécréter :  la  muqueuse  est  soumise 
sans  aucune  tróve  k  Texcitalion  produite  par  la  présence  des  liquides.  La  réac- 
tion  de  la  peptone  nc  se  montre  que  tardivement  k  la  suite  d'un  repas ;  au  bout 
d'une  heure  on  n'en  trouve  pas ;  mais  on  en  trouve  Ie  matin  k  jeun  dans  Ie 
liquide  qui  a  longtemps  séjourné  dans  l'estomac.  Il  s'est  donc  fait  une  lenle 
digestion,  ainsi  que  cela  se  produit  en  présence  d'une  quantité  élevée  d'acides 
organiques  et  d'une  quantité  insuffisante  d'HCl. 

11  faut  ajouter  que  les  fermentations  anormales  qui  se  passent  dans  Testomac 
peuvcnt  sans  doute  ótre  de  nature  k  donner  naissance  k  ces  produits  ioxiques 
analogues  aux  ptomaïnes,  auxquels  M.  Bouchard  a  altribiié  un  si  grand  röle 
dans  la  dilatation  stomacale.  Ne  sait-on  pas,  d'autre  part,  que  les  substanccs 
albuminoïdcs  peuvent  fournir  des  poisons,  qu'il  y  a  des  albumines  toxiques? 
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La  digeslion  gastrique,  dans  ces  conditions,  est  soumise  k  un  véritablc 
cercle  vicieux.  En  efTet,  la  stagnaiion  des  liquides  amène  une  irritation  perma- 
nente de  la  muqueusc  :  la  peplonisalion,  bien  que  Irès  imparfaite,  se  poursuit 
sans  repos.  On  doit  penser  que  rexcilabililé  de  la  muqueuse  doit  s'éraousser 
et  s'épuiser.  L'appareil  glandulairc  de  restomac,  comme  tous  les  autres,  a 
besoin  de  se  reposer  et  de  se  recharger  dans  Tintervalle  de  ses  périodes  d'ac- 
tivité. 

L'hyperacidité  organiquc  n'est  qu'une  fausse  hyperacidité  qui  correspond  au 
contraire  a  une  véritable  hypoacidité  physiologique,  c*est-è-dire  chlorhydriquc. 

U hyperacidité  chlorhydnque,  rhyperchlorhydric  (G.  Sée)  se  présente  avec  des 
allures  bien  différentes.  Les  fermentations  organiques  sont  souvent  peu  mar- 
quées.  Le  suc  gastrique  n'a  aucune  odeur.  Les  substances  amylacées  sont  gon- 
flées,  mais  peu  modifiées.  Il  peut  se  faire  que  le  sucre  disparaisse  assez  rapi- 
dement  dans  l'estomac  et  qu'on  n'en  rencontre  plus  au  bout  d'une  heure  :  l'ac- 
iion  de  la  salive  se  trouve  en  effet  suspendue  au  móme  titre  que  les  fermenta- 
tions organiques. 

Les  réactions  qualitalives  de  l'HCl  se  produisenl  avec  d'autant  plus  de  nel- 
lelé  qu'il  y  a  une  quantité  plus  grande  d'HCl  libre.  Avec  le  violet  de  méthyle, 
la  coloralion  bleue  est  manifeste ;  avec  la  solulion  faible  du  vert  brillant,  on 
obtient  un  virage  intense  du  bleu  au  vert  et  méme  au  jaune  feuille  morlc. 
Avec  la  solulion  alcoolique  de  phloroglucine-vanilline,  il  se  produit  une  colo- 
ration  d'un  rouge  carminë,  qui  se  montre  avec  inlensité  bien  avant  que  le  mé- 
lange de  solution  et  de  suc  gastrique  soit  desséché. 

Le  vert  brillant  abandonné  avec  le  suc  gastrique  se  décolore  complètement 
en  quelques  heures. 

L'acidité  totale  est  élevéc;  elle  atteint  2,50,  5  et  méme  \  pour  1000. 

Par  le  procédé  Hayem-Winter,  on  constate  une  quantité  d'HCl  libre  supé- 
rieure k  la  normale  :  on  trouve  jusqu'h  1  et  1,50  el  méme  plus  d'HCl  libre  pour 
1000.  Ily  a  donc  \k  des  conditions  favorablesè  une  digestion  tres  énergique  des 
substances  albuminoïdes.  Cela  se  traduit,  lorsqu'on  fait  usage  de  la  methode» 
Hayem-Winter, par  un  chifTre  élevé  de  chloreen  combinaison  organique,  azoléc. 
Est-ce  lindice  dun  travail  digeslif  exagéré?  M.  Hayem  pretend  que  cela  peul 
tres  bien  se  trouver  avec  un  travail  tres  imparfait  et  tres  défectueux.  II  y 
aurait  la  quantité,  mais  non  Ia  qualité. 

Quoi  qu'il  en  soit,  le  fait  le  plus  important,  c'est  l'hypersécrétion  chlorhy- 
driquc, indice  d'un  état  particulier  d'irritabilité  de  Ia  muqueuse. 

Le  plus  souvent  les  digeslions  artificielles  se  font  d'autant  plus  rapidemcnl 
que  THCl  libre  est  en  quantité  plus  considérable  dans  le  suc  gastrique ;  aussi 
Ewald  déclare-t-il  que  la  richesse  de  cesucen  HCl  mesure  sonpouvoir  digeslif. 
M.  Hayem  pretend  que  la  diminulion  du  pouvoir  digeslif  réel  va  tres  bien 
avec  rhyperchlorhydric,  et  quun  suc  gastrique  de  cel  ordre  peut  exécuter  uno 
besogne  qualilalivement  Irès  mauvaise.  Il  est  difficile  d'en  fournir  la  preuvc. 
Nous  pensons,  pour  notre  part,  qu'il  ne  faut  attribuer  qu'une  importanco 
secondaire  au  travail  de  peptonisation  complete  exécuté  par  Testomac. 

L'hyperchlorhydrie  paralt  aller  souvent  avec  l'hypersécrétion  gastrique. 
EIn  effet,  chez  certains  des  malades  de  cette  categorie,  on  trouve  cncorc  k  jeun 
un  suc  gastrique  clair,  qui  ne  renferme  que  quelques  bribes  de  substances 
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alimentaircs,  mais  qui  présente  une  aciditë  élevée,  et  les  réactions  ënergiques 
de  THCl  libre.  On  peut  méme  trouver  un  semblable  liquide  dans  reslomac  è 
jeun,  Ie  matin,  même  lorsqu'on  a  lavé  Testomac  Ie  soir  precedent.  C'esl  un 
fait  que  nous  avons  nettement  conslaté  chez  plusieurs  malades.  C'est  un  dos 
arguments  les  plus  convaincants  que  l'on  puisse  invoquer  en  faveur  de  Tori- 
gine  sécrétoire  de  THCl  stomacal. 

C'est  Ik  la  gastrosuccorrhée  de  Reichmann. 

Cetle  sécrétion  acide  exagérée  se  rencontre  aussi  dans  les  vomissemcnts 
nerveux  et  les  crises  gastriques  labétiques. 

L'hyperchlorhydrie  peut  constituer  Ie  phénomène  Ie  plus  important  de 
certains  états  dyspeptiques,  celui  qui  prime  tous  les  autres.  Elle  peut  ^tre 
symptomalique  :  c'est  ainsi  qu'elle  se  rencontre  dansTulcère  rond,  et  beaucoup 
plus  rarement,  exceptionnellement,  dans  Ie  cancer  de  Testomac  (*). 

Par  hypo-acidité  on  ne  devrait  entendre  que  Thypo-acidité  chlorhydrique; 
l'hypcracidilé  organique  n'est,  en  effet,  qu'un  trompe-roeil,  qui  va  Ie  plus  sou- 
vent avec  une  véritable  hypo-acidité  physiologique.  Nous  nous  sommes  déja 
expliqué  sur  ce  point. 

Chez  cerlnines  personnes,  Ie  travail  digestlf  fourni  par  Testomac  est  Irés 
inférieur  è  la  normale.  Cela  se  traduit  par  une  diminution  notable  de  racidilé 
totale,  lorsqu'il  y  a  pcu  d'acides  de  fermentation  organique.  Il  suffit,  avec  Ie 
repas  d'épreuve  habituel,  de  trouver,  au  bout  d'une  heure,  une  acidité  de  0,50 
a  0,80,  pour  étre  certain  que  Ie  travail  gastrique  est  insuffisant.  Quand  on 
emploie  Ie  procédé  Hayem-Winter,  cela  se  juge  par  un  abaissement  nolable 
du  chiffre  du  chlore  en  combinaison  azotéc.  Par  Ie  procédé  de  Téther  (Mathieu- 
Rémond),  on  trouve  un  chiffre  tres  faible  quand  on  a  défalqué  les  acides  orga- 
niques  libres  de  Tacidité  totale  :  nous  avons  trouvé  ainsi  0,20  ou  0,50,  au  licu 
de  1,20  pour  1000,  qui  parait  représenter  h  peu  prés  la  moyenne  physiolo- 
gique. 

L'hypo-acidité  chlorhydrique  simple  est  par  elle-m(^me  une  circonslance  sans 
grande  gravité.  En  ellet,  on  rencontre  de  temps  k  autre  des  personnes  d'une 
santé  du  reste  asscz  saiisfaisante,  chez  lesquelles  la  digestion  gastrique  se 
trouve  notablement  au-dessous  de  la  normale.  11  est  plus  juste  de  dire  que  leur 
nulrition  ne  paratt  pas  tres'  défectueuse.  M.  Ilayem  a  rencontre  de  son  cdlé 
un  certain  nombre  de  cas  de  ce  genre. 

Nous  avons  vu  nous-möme  un  malade  neurasthénique,  qui,  après  étre  resté 
pendant  plusieurs  semaines  au  régime  lacté  et  au  gavage  par  la  poudre  de 
viande,  présentait  une  digestion  gastrique  nuUe.  Cependant  il  supporta  sans 
inconvénient  Ie  régime  Ie  plus  élcvé  de  l'hópital.  Les  urines  renfermaient  une 
quantité  assez  élevée  d'uréc.  ün  cancéreux  de  Testomac  était  dans  des  condi- 
tions  analogues. 

11  faut  donc  admettre  que  chez  certaines  personnes  la  digestion  des  albumi- 
noïdes  peul  se  faire  exclusi vemen t  dans  Tinteslin. 

L'hypochlorhydrie  peut  se  rencontrcr  chez  des  malades  atteints  de  dyspepsie 
nerveusc,  surtout  chez  des  neurasthéniques.  Elle  se  montre  aussi  chez  ceux 
qui  ont  une  lésion  destructive  de  la  muqueuse,  et  surtout  de  la  gastrite  chro- 

(>)  Voii*  pour  plus  de  détails  :  Forincs  clinitjucs  de  la  dyspepsie,  p.  276. 
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nique.  G'est  un  phénomène  qui  accompagne  certaines  formes  de  dilaialion  de 
restomac.  Elle  est  un  des  symptömes  de  la  grande  dilataiion,  de  la  dilatation 
permanente  avec  stase  continue  des  liquides,  sans  hypersécrétion  chlorhy- 
driquc;  elle  s'accompagTie  alors  de  fermentations  anormales  qui  se  traduisent 
par  une  richesse  excessive  en  acides  organiques. 

L'hypochlorhydrie  est  une  manifestation  è  peu  prés  obligatoire  des  grandes 
lésions  destructives  de  Testomae,  et  surlout  du  cancer.  Ce  n'est  qu'è  titre 
exceptionnel,  et  seulement,  semble-t-il,  dans  les  seuls  cas  oü  Ie  cancer  succède 
k  un  ulcère  rond,  qu'il  s'accompagne  d'hyperchlorhydrie. 

Enfin,  d'après  Jaworski  et  Boas,  rhypochlorhydrie  pourrait  succëder  h  Thy- 
perchlorhydrie  dans  certainscas  decatharre  gastrique  progressif.  Dans  une  pre- 
mière période,  en  vertu  d'une  certaine  irritation  inflammatoire,  il  y  aurail 
exagération  de  la  sécrétion  chlorhydrique,  puis,  dans  une  seconde  phase, 
épuisenient,  destruction  méme  de  la  muqueuse.  L'HCI  disparaitrait  d'abord, 
puis  la  pepsine,  la  présure  et  Ie  mucus. 

Cette  abolition  des  caractères  physiologiques  de  la  muqueuse  se  rencontre- 
rait  également  dans  les  atrophies  gastriques,  et  en  particulier,  dans  celles 
qui  sont  symptomatiques  de  Tanémie  grave,  pernicieuse. 

En  résumé,  Thypo-acidité  physiologique,  Thypochlorhydrie  peut  étre  un 
phénomène  sans  gravité,  passager,  chez  des  individus  qui  n'ont  point  de  lésion 
grave  de  Testomac  ou,  au  contraire,  Tindice  d'une  lésion  destructive  et  d\in 
élat  général  des  plus  sérieux.  Il  imporle,  dans  ces  conditions,  de  rechercher 
comment  se  comporte  l'urée.  On  sait,  qu'en  général,  elle  diminue  beaucoup 
dans  Ie  cancer,  qui  n'est  peut-étre  pas  seulement  une  affection  locale,  mais 
aussi  une  maladie  générale  (Rommelaere).  Peut-étre  aussi  y  a-t-il  souvent  des 
lésions  concomitantes,  parrallèles,  du  pancreas,  du  foie,  de  la  muqueuse 
intestinale,  qui  empéchent  ces  organes  de  suppleer  Testomac  insuffisant. 

En  méme  temps  que  du  chiffre  de  l'urée,  il  faut  lenir  compte  des  variations 
de  poids  du  malade ;  Turée  augmente  par  Ie  fait  de  Tamaigrissement,  de  la 
dénutrition  des  masses  azotées. 

Doit-on  encore  conserver  l'expression  d'anachlorhydrie?  M.  Hayem  la  sup- 
prime  délibérément.  En  effet,  on  trouve  toujours,  en  se  servant  de  sa  methode, 
qu'il  existe  une  certaine  quantité  de  chlore  combine,  ce  qui  suppose,  dit-il, 
lexistence,  è  un  moment  donné,  d'une  certaine  quantité  d'HCl.  Il  n'y  a  donc 
pas  grand  avantage,  en  tout  cas,  h  conserver  ce  terme,  celui  d'hypochlorhydrie 
suffit.  Il  convient  seulement  d'en  indiquer  Ie  degré. 

L'expression  d'anachlorhydrie  avait  surtout  sa  raison  d'être  lorsqu'on  ne 
BC  servait  que  des  réactifs  coloranls,  que  les  recherches  récentes  ont  démon- 
trés  étre  insuffisants,  bien  que  leur  usage  puisse  rendre  encore  des  services 
tres  grands  dans  la  pratique. 

Il  y  a  sürement,  dans  certains  cas,  exagération  de  la  sécrélLon  alors  que 
■e  suc  gastrique  a  perdu  ses  propriétés  chimiques,  et  surtout  son  acidité  chlo- 
•hydrique.  II  est  toujours  difficile,  il  est  vrai,  de  faire  la  part  de  la  salive  dans 
e  liquide  accumulé  dans  Teslomac.  Dans  quelques  cas  cependant,  il  paratt 
'  avoir  réellement  yastroi^rhée  simple  (*). 

O  Le  terme  gaslrosuccorrkée,  qui  signifle  sécrélion  cxagéréc  d'un  suc  gastrique  hypei"- 
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La  présence  des  peptones  semble  indiquer  qu'il  y  a  eu,  è  un  certain 
moment,  de  l'HCl  libre.  La  peptonisation  ne  se  fait,  en  effet,  que  beaucoup 
plus  lentement  en  présence  des  acides  organiques. 

La  digestion  salivaire  se  poursuit  dans  Testomae  pendant  un  certain  temps, 
beaucoup  plus  longtemps  sans  doute  que  ne  Tont  prétendu  certains  auteurs. 
On  trouve  des  produits  de  transformation  des  subslances  amylacées  dans  Ie 
plus  grand  nombre  des  cas,  pendant  toute  la  durée  de  la  digestion.  Il  y  a  de 
la  dextrine  que  met  en  évidence  la  solution  iodo  iodurée,  du  sucre,  facilement 
décelé  par  Ie  réaclif  de  Fehling.  Il  est  plus  rare  de  ne  pas  trouver  de  sucre 
et  de  ne  rencontrer  que  la  coloration  bleue  de  Tiodure  d'amidon.  Il  est  vrai 
quil  n 'est  pas  facile  de  décider  k  quel  moment  Taction  de  la  salive  s'est 
trouvéc  suspendue;  la  dextrine  et  Ie  sucre  peuvent  n'avoir  été  encore  ni 
absorbés,  ni  évacués  au  moment  oü  Texamen  est  pratiqué.  Les  produits  résul- 
tant  de  Tinsalivation  persistent  alors  qu'est  arrótée  Taction  de  la  salive.  Il  est 
probable  cepcndant  qu'il  faut  un  [degré  élevé  d'acidité  gastrique  pour  arréter 
cette  action. 

La  pepsine  disparait  du  suc  gastrique  beaucoup  moins  facilement  que  THCl 
libre,  dont  la  disparition  nest  du  reste,  dans  la  grande  majorité  des  cas,  que 
Ie  résultat  de  sa  combinaison  avec  les  matières  albuminoïdes.  Il  est  tres  rar^— 
qu'il  n'y  ait  pas,  dans  Ie  suc  gastrique,  une  quantité  de  substances  pepsino — 
gènes  suffisante  pour  que  la  peptonisation  puisse  se  faire  en  présence  d'unciz 
quantité  convenable  d'HCl,  ainsi  que  Ie  démontrent  facilement  les  digestion^^ 
artificielles. 

Il  en  est  de  móme  du  ferment  qui  coagule  la  caséinc  dans  un  milieu  trè-  -s 
légèrement  acide  ou  alcalin  :  la  présure  (Labferment). 

Examen  microscopique  du  contenu  de  l'estomac  (*).  —  L*examen  microsco- 
pique  du  contenu  de  Testomac  peut  foumir  quelques  renseignements  utiles  a  u 
diagnostic. 

A  jeun,  on  peut  rencontrer  des  flocons  de  mucus  qui,  sous  Tinfluence  de 
THCl,  ont  pris  l'aspect  de  spirales;  des  éléments  cellulaires  épithéliaux,  venuï? 
de  la  bouche,  de  loesophage  et  de  l'estomac.  On  peut  même  rencontrer  de 
petits  fragments  de  la  muqueuse  (Boas)  susceptibles  de  donner  des  indications 
sur  l'existence  ou  non  de  la  gastrite.  On  peut  voir  aussi  des  cristaux  divers  de 
cholestérine,  de  tyrosine.  Pendant  la  période  de  digestion,  on  trouve,  cela  va 
de  soi,  des  détritus  alimentaires  de  divers  ordres  :  grains  d'amidon,  cellules 
végétales,  fibres  musculaires,  fibres  élastiques,  corpuscules  de  graisse. 
(•ristaux  d'acides  gras,  etc.  Cela  n'offre  qu'un  intérêt  médiocre.  La  conserva- 
tion  de  la  striation  des  libres  musculaires  paratt  indiquer  un  affaiblissement 
du  pouvoir  chlorhydropeplique  du  suc  gastrique. 

Dans  l'estomac,  il  peut  y  avoir  un  nombre  considérable  de  microbes  de 
divers  ordres.  Certains  d'entre  eux  peuvent  étre  considérés  comme  faisant 
normalement  partie  de  la  constitution  du  suc  gastrique  :  ainsi  Ie  bacille 
de  la  fermcntation  lactique,  celui  de  la  fermentation  butyrique.  II  en  est  de 
même  des  spores  du  mycoderma  aceti.  On  rencontre  fréquenunent  des  spores 

chlorhydri(iue,  est  donc  opposé  au  terme  gastrorrhée  qui  indique  la  sécrétion  en  quantité 
considérable  d'un  liquide  h  peu  près  dépourvu  de  qualités  digcstives. 
(*)  Boas,  Diagnostik  u.  Therapie  der  Magenkrankheiten,  1890. 
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de  levure  de  bière,  ou  d'aulres  saccharomyces.   Les  sarcines  sont  aussi  des 
parasites  fréquemmenl  renconlrés,  surlout  en  cas  de  dilatation. 

L'abondance  de  ces  divers  parasites  peut  servir  k  démontrer  el  è  raesurer  la 
stagnation  des  liquides  (Boas,  Minkowski). 

La  flore  gastrique  est,  on  ie  con^oit,  d'une  tres  grande  richcsse.  Bary  (*), 
qui  a  examiné  17  estomacs  k  ce  point  de  vue,  a  rencontre  :  la  sarcina  ventri- 
culi,  Toïdium  lactis,  des  mucedinées  diverses,  des  champignons  appartenant 
aux  espèces  qui  se  reproduisent  par  bourgeonnement,  sans  aclion  sur  les 
liquides  fermenlescibles,  Ie  bacillus  subtilis,  Ie  bacillus  amylobacter,  une 
espècc  spéciale  a  laquelle  il  a  donné  Ie  nom  de  bacillus  geniculatus. 

Abelous(*)  a  rencontre  16  espèces  de  bacléries  différentes,  dont  7  connues  : 
sarcina  vcntriculi,  bacillus  pyocyaneus,  Bacterium  lactis  aerogenes,  Bac. 
subtilis,  Bac.  mycoïdes,  B.  amylobacter,  vibrio  virgula,  et  en  outre  8  bacilles 
et  1  microcoque,  encore  inconnus.  Certains  de  ces  micro-organismes  auraient, 
suivanl  Topinion  de  Pasteur  et  de  Duclaux,  un  rólc  ulile  dans  la  digestion,  mais 
surlout  dans  rinteslin.  Capitan  el  Morau  ont  trouvé  k  peu  prés  conslamment 
des  bacilles  qui  donnent  de  belles  cultures  rouges,  blanches  et  jaunes. 

Il  esl  certain  qu'un  grand  nombre  de  microbes  peuvent  ótre  inlroduils  dans 
restomac  :  ils  peuvent  être  indifférenls,  uliles  peut-ótre,  et  nuisibles. 

Minkowski  résumé  ainsi  Taction  nocive  des  micro-organismes  contenus  dans 
Teslomac  :  1**  ils  peuvent  donner  naissance  a  des  produits  irritants  pour  la 
muqueuse  gastrique;  2"  ils  peuvent  provoquer  la  production  de  gaz  dont 
la  présence  devient  une  cause  de  gêne,  de  distension  et  de  dilatation;  5*»  les 
fermenUtions  peuvent  fabriquer  des  substances  toxiques ;  4<^  dans  la  fermen- 
iation  des  matièrcs  albuminoïdes,  il  peut  se  produire  des  substances  alcalines 
capables  d'entraver  la  digestion  stomacale  en  neutralisant  l'HCl;  6<>  enfin,  les 
fermentations  gaslriques  peuvent  avoir  une  grande  influence  sur  les  fonctions 
de  rinteslin. 

Deux  condilions  peuvent  atlénuer  reffel  nocif  des  microbes  :  Tévacuation 
rapide  du  contenu  slomacal  dans  rinteslin,  de  lelie  sorle  que  la  stagnation  est 
évitée,  et  Taction  antiseptique,  antifermentescible  du  suc  gastrique. 

C'esl  k  rilCl  qu'il  renferme  que  Ie  suc  gastrique  esl  redevable  de  son  incon- 
lestable  aclion  antiseptique. 

Lorsqu'on  abandonne  du  suc  gastrique  de  chien  k  lui-même,  il  se  stérilise 
complèlement  en  une  huilaine  de  jours  (*).  11  fait  disparallre  la  virulencc 
du  bacille  de  la  tuberculose  en  18  è  56  heures,  celui  du  bacillus  anlhracis  en 
15  a  20minules;  les  spores,  il  est  vrai,  persistent;  Ie  bacille  d'Eberlh  esl  lué  en 
2  OU  5  heures ;  Ie  spirilledu  cholera  asialique  en  2  heures.  Toules  ces  recherches 
ont  été  faites  k  Tétuve  k  58  degrés.  L4IC1  en  solulion  produit  Ie  móme  résullat 
que  Ie  suc  gastrique.  Les  fermentations  laclique  et  acélique  sont  de  méme 
arrOlées  par  Ie  suc  gastrique  (Cohn). 

Cclte  aclion  microbicide  est  toutefois  atlénuée  par  la  présence  de  la  peptone 

(*)  Beitrag  zur  Kcnntniss  der  niedren  Organismen  im  Mageninhalt;  Arch.  f.  experiment. 
Pathol.  u.  Therapie,  p.  243,  Bd.  20. 

(*)  Cinnptes  rendus  de  VAcad.  des  «c,  p.  310,  l.  CVIII. 

O  J.  Stral'9  et  WuRTz,  De  Faction  du  suc  gastrique  sur  quelques  microbes  pathogènes; 
Arch.  de  médec.  experiment,,  t.  I,  p.  370,  1889. 
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el  des  aulres  substances  susceptibles  de  se  combiner  avec  THCl,  ainsi  que 
Tont  vu  Hamburger  (*)  el  Cohn.  On  doil  admeltre  forcément,  en  lout  cas,  avec 
M.  Vignal,  que  les  nombreux  microbes  de  rinteslin  onl  échappé  h  raction  du 
suc  gaslrique.  lis  ont  du  resle,  peul-Olre,  un  róle  ulile  dans  la  digeslion  inles- 
tinale  (Duclaux,  Pasleur)(*). 

On  remarquera  du  restc  que  Tanlisepsie  complete  du  suc  gaslrique  de  chien 
n'est  réalisée  qu'en  plusieurs  jours,  el  que  cerlains  bacilles,  celui  de  la  tuber- 
culose par  exemple,  ne  perd  sa  virulence  qu'en  18  èi  56  heures.  Il  ne  paralt 
donc  pas  devoir  (^Ire  détruit  dans  les  conditions  normales  de  la  digeslion.  La 
tuberculose  gaslrique  est  cependanl  chose  rare,  beaucoup  plus  rare  que  la 
tuberculose  intestinale. 

Il  est  vraisemblable  que  Taction  de  TH  Cl  n'est  pas  la  seule  qui  reslreigne  les 
fermentalions  anormales  de  l'eslomac  et  de  Tintestin. 

Les  fermentalions  anormales  peuvent  provoquer  la  mise  en  liberlé  de  gaz 
divers;  on  a  Irouvé  dans  Teslomac  de  Toxygène,  de  Tazote,  de  Tacide  car- 
bonique  et  de  Thydrogène  (Popoff),  de  Thydrogène  et  du  gaz  des  marais 
(F.  Schullze),  de  Tacide  carbonique,  de  Thydrogène,  des  hydrogènes carbonés, 
de  l'oxygène,  de  Tazote  et  de  Thydrogène  sulfuré  (Ewald).  Dans  quelques  cas 
ces  gaz  sont  inflammables;  on  les  a  vus  s'allumer  au  contact  d'une  flamme  k 
Torifice  buccal. 

Le  lympanisme  gaslrique  n'est  pas  toujours  attribuable  a  des  gaz  de  fermen- 
talion  ;  il  peut  y  avoir  de  Tair  dégluti,  et  peut-être  aussi  des  gaz  sécrélés 
par  la  muqueusc  aux  dépens  du  sang.  On  sait  que  Ton  a  voulu  expliquer  ainsi 
le  méléorisme  qui  se  montre  parfois  d'une  fa^on  si  rapide  chez  les  hystériques. 
Dans  les  cas  d'insuffisance  pylorique,  il  pourrait  y  avoir  reflux  des  gaz  de 
rinleslin  dans  Teslomac. 

Phénomënes  moteurs.  —  Les  mouvements  de  Testomac  ont  une  grande 
importance,  lanl  au  point  de  vue  de  la  bonne  exéculion  du  travail  digeslif 
k  Tétat  normal  que  de  rélablissement,  è  l'état  pathologique,  de  divers  phé- 
nomènes  dyspepliques. 

Ces  mouvements  onl  pour  résullal  de  mélanger  intimement  les  aliments  au 
suc  gaslrique  et  k  la  salive,  el,  le  moment  venu,  de  les  chasser  dans  le  duode- 
num k  travers  le  pylore.  Il  n'est  pas  bien  établi  encore  que  les  aliments  sont 
soumis  k  une  sorte  de  circulalion  reguliere  du  pylore  au  cardia  et  du  cardia  au 
pylore.  Rossbach(^),  qui  a  fait  les  recherches  les  plus  récenles  sur  la  motililé 
de  l'eslomac,  assure  que  chez  le  chien,  les  mouvements  périslaltiques,  faibles 
au  début,  prennenl  une  intensilé  de  plus  en  plus  considérable  pendant  4  è  8  heu- 
res. Le  grand  cul-de-sac  est  presque  immobile,  mais  il  se  fait  une  conlraction 
énergique  vers  l'anlre  prépylorique.  Les  conlraclions  commencent  au  milieu 
de  l'eslomac,  elles  deviennenl  de  plus  en  plus  fortes  k  mesure  qu'elles  se  rap- 
prochenl  du  pylore.  Sous  leur  influence,  il  se  produit  une  dépression  profonde 
de  la  paroi  qui  se  déplace  progressivement  vers  le  pylore.  Le  pylore  lui-méme 
resle  complèlemenl  ferme  pendant  4  k  8  heures;  pendant  tout  ce  temps,  il  ne 
laisse  pas  passer  une  goulle  de  liquide.  Le  papier  de  toumesol  placé  du  cólé 

(«)  Centrbl.  f.  Klin.  Med.,  n-  24,  1890. 

(»)  ViGNAL,  Arch.  de  physiol  ,  1887. 

P)  Die  Bewegungen  des  Magem.  u.  «.  lü.  —  D.  Arch.  f.  Kiin.  Med.,  Bd.  W,  p.  208,  1890. 
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duodénal  de  la  valvule  pylorique  ne  se  colore  pas  en  rouge.  L'évacualion  du 
conlenu  de  reslomac,  au  bout  de  ce  laps  de  temps,  se  fait  rapidemenl ;  il  y  a 
4  OU  5  projections  de  suite  de  chyme  dans  Ie  duodenum,  de  lelie  sorle  que 
lestomac  se  vide  en  20  ou  50  minutes.  Il  n'est  pas  sans  intérêt  de  rappeler 
que  M.  Ch.  Uichet  a  constalé  chez  un  malade  auquel  on  avail  fait  la 
gaslrotomie  pour  un  rétrécissement  infranchissable  de  Toesophage,  que  les 
choses  se  passaienl  exaclement  de  la  même  fagon  que  chez  les  chiens  de 
Rossbach. 

«  Les  alimcnts  ne  disparaissent  pas  de  Teslomac  successivemenl.  Il  semble 
au  contraire  qu'è  un  certain  moment  ils  passent  en  bloc,  pour  ainsi  dire,  dans 
rintestin.  L'estomac  ne  met  guère  plus  d'un  quart  d'heure  h  se  vider  complè- 
teraent.  Pendant  Irois  heures  et  demie,  je  suppose,  la  masse  alimentaire  ne 
changera  pas  de  volume;  mais  une  demi-heure  de  plus  et  presque  tout  aura 
dispara,  en  sorte  qu'on  ne  pourra  rctrouver  dans  Testomac  que  des  débris  de 
ces  aliments(*).  » 

Par  contre,  Busch,  chez  une  malade  ayant  une  fistule  gastrique,  a  vu  Ie  pylorc 
s'ouvrir,  et  Ie  chyme  commencer  è  quittcr  l'estomac  15  minutes  déja  après 
Imgeslion  des  aliments(*). 

Il  semble  que,  Ie  plus  souvent,  les  choses  se  passent  chez  l'homme  comme 
lont  indiqué  Ch.  Richet  et  Rossbach ;  en  effet,  avec  Ie  repas  d'épreuve  d'Ewald 
(60  gr.  de  pain,  250  gr.  de  thé),  on  voit  vers  une  heure  et  demie  la  quantité 
de  liquide  contenue  dans  l'estomac  baisser  tres  rapidement. 

Il  y  a  en  lout  cas  k  considérer  dans  les  phénomènes  moteurs  deux  éléments 
qui  peuvent  agir  en  sens  opposé  :  la  contraction  de  la  musculature  de  la 
poche  gastrique  elle-méme  et  celle  du  pylore. 

Sur  les  anomalies  de  l'action  du  pylore,  on  n'a  fait  que  des  hypotheses  plus 
OU  moins  justifiées,  des  hypotheses  dont  la  vérification  n'est  guère  facile.  Il 
pourrait  y  avoir  reléchement  ou  au  contraire  resserrement  exagéré,  contraclure 
du  pylore. 

Le  pylore  peut  étre  insuffisant,  comme  Ta  dit  Ie  premier  de  Séré  (*)  et  après 
lui  Ebstein  (*),  soit  mécaniquement,  soit  par  simple  reléchement  musculaire. 
Une  masse  cancéreuse  enserrant  le  pylore  peut  s'ulcérer,  et  former  ainsi  un 
anneau  rigide  incapable  de  se  fermer,  qui  laisse  la  communication  libre  entre 
l'estomac  et  le  duodenum  et  réciproquement.  Le  simple  reléchement  muscu- 
laire produirait  un  eiTet  analogue. 

L'insuffisance  pylorique  se  reconnailrait  è  la  disparition  des  vomissements 
habituels,  k  Timpossibilité  de  distendre  l'estomac  par  insufflation  d'air  ou  par 
introduction  d'un  mélange  effervescent.  Il  ne  serait  pas  rare  non  plus  de  voir 
la  diarrhée  survenir  dans  ces  conditions  :  on  l'attribue  au  passage  dans  Tin- 
iesUn  de  substances  incomplètement  modifiées  par  l'estomac. 

En  sens  contraire  la  bile  peut  passer  du  duodenum  dans  l'estomac,  el  géner 
la  digestion  gastrique. 

En  réalilé,  il  est  aussi  difficile  d'atlribuer  k  l'insuffisance  pylorique  une 

(')  Du  suc  gastrique  chez  rhomme  et  les  animaux,  par  Ch.  Richet;  Th.  de  Paris.  1878. 

C)  W.  Btöcii,  Virchou^'8  Arch,,  Bd.  14,  p.  140,  1858. 

(»)  Gas.  des  Mpit.,  n»  62,  1864. 

(»)  D.  Arch.  f.  KLin,  medic^  Bd.  56,  p.  205. 
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signification  exacte,  que  d'en  faire  Ie  diagnoslic  clinique  dans  la  majorité  des 
cas. 

Le  resserrement  exagéré  du  pylore  a  élé  souvent  invoqué  ;  on  comprend 
quelles  seraient  en  elTet  les  conséquences  d'un  spasme  ainsi  localisé.  Il  y 
aurait  forcément  rétention  des  aliments  au-dessus,  dans  Testomac,  et  forcé- 
ment  aussi  dilatation  gastrique.  M.  Germain  Sée  admet  que  beaucoup  de 
gastralgies  ne  sont  en  réalitó  que  des  coliques  du  pylore  dues  k  la  contraction 
spasmodique  de  eet  anneau  fibreux.  En  faveur  de  cette  fagon  de  voir  on  peut 
faire  remarquer  que  tres  souvent,  dans  la  dyspepsie  nervo-motrice,  on  éveille 
un  point  douloureux  par  la  pression  digitale,  è  la  partie  droite  du  creux  ëpi- 
gastrique,  un  peu  au-dessus  de  l'appendice  du  sternum.  Ce  point  correspond 
assez  exactement  au  pylore. 

On  a  fait  jouer  aussi  un  róle  important  au  spasme  pylorique  dans  Thyper- 
chlorhydrie  avec  atonie.  L'HCl,  en  quantité  exagérée,  produirait  sur  la 
muqueuse  gastrique  une  irritation  vive  ;  la  fermeture  spasmodique  du  pylore 
serait  la  conséquence  de  cette  excitation  exagérée  (*).  Les  tuniques  muscu- 
laires  se  relöcheraient  au  contraire  au-dessus  de  ce  point.  Nous  avons  ten- 
dancc,  pour  notre  part,  k  voir  plutót  dans  ces  différents  phénomènes  la  consé- 
quence dun  état  névropathique  qui  reten  tit  k  la  fois  sur  les  fonctions  motrices 
et  sécréloires  de  Teslomac.  11  s'agit  en  tout  cas  d'individus  prédisposés,  de 
neurasthéniques  le  plus  souvent,  qui  réagissent  d'une  faQon  excessive  et  qui 
présentent  volontiers  des  alternatives  et  même  un  mélange  de  spasme  et 
d'atonie(*). 

On  a  admis  pour  expliquer  la  dilatation  de  Testomac  l'existence  d'érosions 
du  pylore,  qui  joueraient  vis-è-vis  de  eet  orifice  le  róle  que  jouent  les  Gssures 
au  rectum.  Il  y  aurait  donc  une  sorte  de  pylorisme. 

L'ulcère  simple  situé  au  voisinage  du  pylore  paratt  avoir  le  même  effet  que 
ces  prétendues  fissures. 

11  peut  y  avoir  relAchement  primitif  des  tuniques  musculaires  de  restomae 
(Bouchard)  ou  atonie  acquise  des  plans  nervo-musculaires. 

Certaines  conditions  mécaniques  en  quelque  sorte,  le  resserrement  du 
pylore  par  lésion  organique,  cancéreuse  ou  non,  la  dégénérescence  des  tuniques 
musculaires  de  l'estomac,  la  gastrite  chronique,  les  adhérences  extérieures 
peuvent  amener  une  dilatation  plus  ou  moins  considérable. 

Le  reldchement  des  tuniques  musculaires  produit  soit  la  distension  gazeuse, 
soit  la  dilatation. 

Nous  allons  indiquer  comment  on  doit  procéder  pour  rechercher  la  disten- 
sion, la  dilatation,  et  pour  mesurcr  la  motricité  de  Testomac. 

Le  malade  k  examiner  doit  étre  couché  sur  un  lit  ou  sur  une  chaise  longue. 
Il  doit  respirer  librement  et  largement,  sans  provoquer  de  raideur  des  muscles 
abdominaux.  L'examen  de  Tabdomen  doit  être,  autant  que  possible,  pratiqué 
è  nu. 

On  constate  quelquefois  déjè,  par  la  simple  inspection,  le  gonflement  de  Ia 
région  stomacale;  Testomac  peut  faire  une  saillie  reconnaissable,  et  se  des- 

(>)  R.  V.  Pfunge.v,  Ueber  Atonie  des  Magens.;  Klin,  Zt.  und  Streitfragen,  Wien,  1887. 
(•)  G.  SÉE  et  Mathieu,  Revue  de  médecine,  1885. 
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siner  sous  la  peau.  Parfois  méme  on  a  vu  direclement  les  contraclions  péris- 
talliques  de  scs  parois  (peristaltische  Unruhe  de  Kussmaul).  Par  la  percussion 
on  peut  souvent  mesurer  avee  une  grande  précision  les  limites  de  la  cavitë 
gastrique.  11  faut  procéder  méthodiquement,  percuter  d'abord  du  thorax,  du 
poumon  vers  Testoraac.  Il  est  facile  de  délerminer  ainsi  la  limite  supérieure  de 
eet  organe;  on  reconnait  du  même  coup,  on  se  met  dans  l'oreille  la  sonorité 
qui  lui  est  spéciale.  On  percule  ensuite,  en  sens  contraire,  de  Tabdomen  vers 
Testomac.  En  procédant  ainsi,  on  arrive  plus  aisément  k  dislinguer  la  sonorité 
de  l'intestin,  et  en  particulier  la  sonorité  du  gros  intestin  du  tympanisme 
gastrique. 

M.  Bouchard  conseille  de  percuter  avec  un  plcssimètre,  ou  des  pièces  de 
monnaie,  et  d'ausculter  en  même  temps;  on  arrive  ainsi  k  délimiter  facilement 
Testomac. 

On  doit  rechercher  ensuitc  Texistence  du  clapotage ;  pour  cela  il  faut  pra- 
tiquer  la  succussion  partielle  digitale  et  la  succussion  totale  hippocratique. 
La  succussion  partielle,  d'après  les  indications  de  M.  Bouchard  (*),  se  pratique 
en  déprimant  par  deux  ou  trois  secousses  rapides  et  brusques,  imprimées  par 
Textrémité  des  doigts,  la  région  abdominale  au  niveau  de  la  grande  courbure. 
Sil  y  a  du  liquide  dans  l'estomac,  on  per^oit  alors  un  bruit  particulier  de 
clapotage.  Pour  la  succussion  totale,  on  procédé  de  la  méme  fa^on  que  pour 
la  recherche  du  phénomène  de  la  succussion  hippocratique  dans  Ic  pneumo- 
thorax.  Au  besoin,  si  l'estomac  ne  renferme  pas  spontanément  de  liquide,  on 
fait  boire  au  malade  un  verre  d'eau.  Cette  faible  quantité  de  liquide  sufflt 
pour  permettre  au  phénomène  de  la  succussion  de  se  produire. 

On  a  proposé  des  moyens  nombreux,  plus  ou  moins  originaux,  plus  ou 
moins  inoffensifs,  pour  juger  du  degré  de  distension  ou  de  dilatation  de 
Testomac.  On  a  conseille  d'introduire  des  mélanges  fermentescibles  dans 
lestomac  seul,  ou  successivement  dans  l'estomac  et  dans  Ie  cólon.  On  a  con- 
seille d'introduire  une  sonde  rigide  qu'on  pousse  aussi  loin  que  possible,  et 
dont  on  recherche  l'extrémité  a  travers  les  parois  abdominales,  ce  qui  peut 
nétre  pas  sans  danger.  On  a  insufflé  de  l'air  a  travers  une  sonde  plongée  dans 
lestomac;  en  enfongant  plus  ou  moins  celte  sonde,  on  recherchait  k  quel 
moment  son  extrémité  se  trouvait  au  niveau  du  liquide,  k  quel  moment  on 
pouvait  percevoir  des  bulles  gazeuses  par  l'auscultation.  Nous  passons  sous 
silence  d'autres  procédés,  ceux  que  nous  avous  donnés  devant  suffire  pour 
déterminer  les  limites  de  l'estomac . 

A  l'état  normal,  la  sonorité  de  l'estomac,  d'après  les  recherches  de  Paca- 
nowski(*),  mesure  11  k  14  centimètres  verticalement  chez  l'homme  et  10  cen- 
timètres  seulement  chez  la  femme,  et  dans  Ie  sens  horizontal,  21  centimètres 
chez  l'homme,  18  chez  la  femme.  Nous  sommes  arrivés  k  des  résultats  ana- 
logues,  M.  G.  Sée  et  moi. 

Dans  les  estomacs  distendus,  Taugmentation  de  la  capacité  se  fait  surtout  en 
haut,  vers  Ie  thorax,  comme  l'a  bien  indiqué  Malibran ;  dans  la  dilatation,  elle 
se  produit  surtout  en  bas.  M.  Bouchard  considère  comme  dilaté  un  estomac 

(')  P.  Le  Gendre,  Dilatation  de  reslomac  et  flövre  Ivphoïde;  Th.  de  Paris,  1886. 
(•)  D.  Arch.  f.  Klin.  Medic,  avril  1887. 
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qui,  h  jeun,  descend  aii-dessous  de  la  ligne  méme  de  rombilic  au  rebord  des 
fausses  cötes,  un  estomac  dans  lequel,  k  jeun,  on  trouve  encorc  du  clapolage 
au-dessous  de  ceiie  ligne. 

Il  est  irès  important  de  déterminer  s*il  y  a  stagnaiion  des  liquides  dans 
Testomac.  C'est  une  fagon  de  mesurer  rafTaiblissement  de  son  pouvoir  moleur. 
Leube  a  proposé  un  moyen  simple.  Il  consiste  k  introduire  Ia  son<le  5,  6  ou 
7  heures  après  un  repas  ordinaire  et  de  rechercher  si  Testomac  renfemic 
encore  du  liquide.  Au  bout  de  ce  temps,  il  doit  ótre  vide.  Il  est  tres  important 
aussi  de  savoir  si  Ie  matin,  è  jeun,  Testomae  renferme  encore  du  liquide  ou 
des  substanccs  alimentaires.  Il  est  bon,  pour  Ie  savoir,  de  faire  un  lavage  h 
jeun,  OU,  si  Tintroduction  de  la  sonde  est  impossible,  de  rechercher  au  moins 
Texistence  des  phénomènes  de  succussion. 

Klemperer(*)  fait  ingérer  k  jeun  100  grammes  d'huile  d'olive.  Au  bout  de 
2  heures,  on  évacue  Ie  contenu  de  Testomac.  Chez  les  individus  sains,  on  ne 
doit  plus  trouver  que  20  k  50  grammes  d'huile.  Ewald(")  et  Sievers  oni 
proposé  d'administrer  i  gramme  de  salol.  Le  salol  n*est  pas  attaque  (lar  Ie  suc 
gastrique,  mais  il  Test  par  le  suc  pancréatique.  On  recherche  dans  Turine 
Tacide  salicylique  qui  résultede  sa  décomposition.  Il  suffitdyajouter  quelques 
gouttes  de  perchlorure  de  fer ;  en  présence  de  Tacide  salicyli({ue,  il  se  produil 
une  coloration  violette  tres  manifeste.  A  Tétat  normal,  cctte  coloration  doit 
apparaitre  dans  les  urines  au  bout  de  iO  k  60  minutes. 

Il  peut  y  avoir  un  retard  considérable  méme  k  Tétat  normal,  d^après  certains 
auteurs,  mais  en  cas  de  stagnation  gastrique,  Tacide  salicylique  ne  disparattrait 
que  tardivement  des  urines.  On  en  rencontrerait  encore  au  bout  de  2  jours, 
tandis  qu'è  Tétat  normal  il  a  complètement  disparu  au  bout  de  2i  heures 
(Huber)  (»). 

M.  Hémond  (de  Mctz)  et  moi,  nous  avons  proposé  un  moyen  qui  permei 
d'évaluer  exactemont  la  quantilé  de  liquide  contenu  dans  Testomac.  Il  consiste 
k  mesurer  Tacidité  du  suc  gastrique  avant  et  après  Tintroduction  dans  Teslomac 
d'unc  qunntité  d'eau  connue.  Étant  donnée  Tacidité  du  suc  gastrique  pur,  du 
suc  gastrique  dilué  et  la  quantité  d'eau  ajoutée,  il  est  facile  d'en  conclure  le 
volume  du  liquide  stomacal  (^). 

On  peut  démonlrer  par  cette  methode  qu'il  suffit  de  fortpeu  de  liquide  pour 
donner  Tillusion  d'une  quantilé  beaucoup  plus  considérable ;  chose  que  Ton 
pouvait  prévoir  du  reste. 

Nous  ne  ferons  pas  ici  Thistoire  des  vomUsemenU,  Le  vomissement  en  effet 
n'esl  pas  un  acte  de  motricitë  viciée  de  l'estomac.  Il  résulte  surtout  de  Taciion 
du  diaphragme  et  des  parois  abdominales;  c'est  un  acte  respiratoire  (Amo- 
zan)(*).  On  a  pu  décrire  un  centre  nerveux  du  vomissement,  voisin  des  cenires 
respiratoires.  Le  vomissement  se  rencontre  sans  doule  dans  beaucoup  de 
lésions  de  IVstomac,  mais  il  se  voit  aussi  dans  beaucoup  de  maladies  d*autres 
organes,  et  en  particulier  dans  les  intoxications  de  divers  ordres.  On  n*est  pas 

(•)  Münrhfu.  med.   iror/k»rwr/ir..l889,  ïï*  19. 

(*)  Therayeut.  MonnUh.^  IHH7. 

(^)  Miinrhen.  mrdic.   Worhcnscfir.,  n*  19,  1889. 

(^)  Si}C.  (U  bioUyjic,  1890. 

t»)  Th.  de  Pari»,  1879. 
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en  droil  de  Ie  considérer  comme  un  symplóme   gastropaihiquc,   bien  qu'il 
puisse  Olre  et  qu'il  soit  assez  souvent  d'origine  gaslrique. 

Phénomënes  sensitifs.  —  Il  peut  y  avoir  diminution,  disparition,  perversion 
OU  exagération  des  sensations  dénommées  par  Lasëgue  sensalions  prédi- 
gestives. 

La  faim  peut  ötre  notablemenl  exagérée,  boulimie;  elle  peut  CXvq  excessive, 
cela  ne  se  rencontre  guère  lorsqu'il  existe  une  lésion  organique  de  Testomac. 
On  Ta  signalée  cependant,  6  titre  tres  exceptionnel,  dans  Ic  cancer  de 
eet  organe.  La  boulimie  se  voit  surlout  dans  les  névroses  k  manifestations 
gastriques,  la  neurasthenie,  la  maladie  de  Basedow,  Thystérie.  On  la  trouve 
cncore  dans  les  maladies  cérébrales,  Ie  diabete  sucré,  la  grossesse,  la  conva- 
lescence  des  maladies  aiguës,  dans  la  tuberculose  pulmonaire,  ü  la  suite  de 
grandes  hémorrhagies.  La  perversion  du  goftt  se  voit  plutöt  chez  les  femmes, 
les  hystériqucs,  les  chlorotiques.  C'est  la  marque  d'un  état  névropathique.  11 
en  est  de  mOme  de  Tabsence  du  sentiment  de  la  satiëtc^.  Certaines  perversions 
du  gout  amènent  les  malades  k  ingérer  des  substances  non  alimentaires  (pica- 
malacia). 

La  faim  peut  6tre  abolie  (anorexie) ;  elle  peut  ^tre  remplacée  par  un  sen- 
liment  de  dégoül  pour  les  aliments.  L'anorexic  peut  dépendre  simplement 
d'une  cause  nerveuse  :  neurasthenie,  hysterie,  chagrins.  Elle  peut  constituer 
Ie  symptóme  prédominant  de  la  dyspepsie  nerveuse.  On  sait  combien  elle  est 
frequente  dans  les  maladies  aiguës.  C'est  donc  un  phénomène  banal.  sans 
grande  signification. 

Le  dégoüt  pour  la  viande  a,  on  Ie  sait,  une  réelle  valeur  dans  Ie  diagnostic 
du  cancer  de  Testomac.  Ce  nest  nullement,  cependant,  un  signe  palhogno- 
moniquc. 

Dans  Tulcère  rond,  il  ny  a  pas  d'anorexie  et  la  faim  persiste;  mais  les 
malades  redoulent  la  douleur  qui  suit  Tingestion  des  aliments.  On  a  dit  que 
dans  rhyperchlorhydrie,  on  observe  la  conservation  de  l'appétit,  en  particulier 
lappclence  des  aliments  albuminoïdes.  lln'en  est  pastoujours  ainsi.  Par  contre 
dans  rhypochlorhydrie,  il  y  a  assez  souvent  inappétence,  mais  cela  paralt  se 
produire  surtout  lorsqu'il  existe,  comme  il  est  frc'ciuent  dans  ces  condilions, 
des  fermcntations  anormales,  source  de  phénomènes  d'auto-intoxication. 

Sensations  douloureuses.  — A  l'état  physiologique,  la  digestion  ne  s'accom- 
pagne  que  d'une  sensation  générale  de  satisfaction  et  de  bien-<^tre.  L'estomac 
ne  peul  <^tre  le  siège  que  de  sensations  douloureuses,  et  cela,  naturellement,  k 
rélal  de  maladie. 

Ces  sensations  peuvent  <^trc  seulement  pénibles  ;  elles  peuvcnt  ne  pas 
dépasser  les  limitcs  d'une  simple  gOne,  ou,  au  contraire,  constituer  une  douleur 
intoiërable  dans  certains  cas. 

La  spnsation  de  pesanteur,  de  plénitude  de  l'estomac,  est  une  des  plus 
fréquentes,  des  plus  banales  dans  les  divers  étals  de  dyspepsie.  Elle  se  montre 
surtout  dans  la  dyspepsie  nerveuse  avee  ou  sans  hypochlorhydrie.  Elle  s'ac- 
compagne  souvent  de  céphalalgie,  de  pesanteur  de  la  t<^le,  de  lourdeur  de 
resprit.  de  malaise  général.  Fréquemment  il  y  a  en  mt^me  temps  des  renvois 
gazeux,  des  aigreurs. 

Lc<  s'*nsalions  véritablement  douloureuses  sont  spontanées  ou  provoquécs. 
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Lcê  duuIeuTB  epciotaoéee  «out  indqieodaiilff  de  11 
traire,  Uéets  è  J*i&ge6tiaD  dee  «limcaiië  et  è  leur 

La  doideur  peut  débuier  iiumédiateiDeot  mprm  Ti 
cela  se  voit  en  {«ariiculier  daoë  J  ulcére  rood.  Öd  firékmc  qttxr  kam^mt  loifaèir 
bièi^e  au  pyluir.  la  douleur  est  pi  ut  lardivt-  el  qiï'di^  «r  moDtr*  ^cmrmmt 
lorMjue  l^ë  aliui^^li^  »>uut  arriv^fb  au  cuniact  ck*  la  ièsioci.  Iim^  i»eaucAUi'  lïi^ 
<:aë  d«f  d  vtïpepfeje  iieneube.  la  douieur  ne  cummeoee  .guere  qu  mf*  oemt-iifairt. 
uiie  iieur^.  uti<f  lieuf»;  el  deuiie  aprêfe'  la  Üd  du  reitok.  £Ue  ij  ti  pa:-  nu*  mtcDsitf 
lrè»!j  couhidérabl*:. 

l^h  douleuf>  de  ILvpefriilofiivdri^  be  xuuutrenf  plii<>  tardiraDenl  aij  Imoi: 
de  ^  a  4  Leui■e^.  Eliet  dureul  quelquefoië  ju^qu'au  repa^  «ai van;  .  €lif»-iM>nt 
<:alméeb  par  J  iii^e*iiiofi  dei»  aiiiu€»ii6.  Eile«  «e  rêveiUent  sonrcxi:  df  nouTfau 
peudaiit  la  iiuil  y*Trt  i  Leure  ou  i  du  maiin.  Ellle^  aboutisfieiil  dan?-  iiaii  nambn' 
de  eate  au  \omi»!>heiaeiit  qui  tenaujie  I'accê^.  U  eo  est  de  méoie  auas:  dasf- 
i  ul<:eie  r*/ud.  L  Ijvpen-hloHbydrie  et  1'ulwre  ruod  «mt  let  dem  aSfrcü^Mj*  qm 
doujuefit  lieu  aux  douieui>  W  plu(^  JBteQftes. 

Ave*:  eJle^  ^^u  peut  reucoulrer  Ie  tableau  complet  det  crise''  irrave^  df» 
eardiaJ^fie  :  douieun^  exir^iueaieajt  vivets  a  I'épi^strp.  a^-ec  ir^lentiasciiiciit 
%ariaJ>le  ^ene  let  UyytMchouér^^  ou  Ie  d'>s:  p&leur  de  la  face.  «uem?^  froides, 
l^J^h  f>etit.  tefidaa^^e  a  la  Mocope.  Le«^  malades  se  lordent  quelqiiefoï^  litt^- 
raleiiieiit  eu  pn-^ie  a  '>eij  alr^^eeii  douleurs. 

I>eh  douleui>  peuveut  fcurveuir  a  jeuD.  daii€^  rbTperrhlorydrie  enrcirr:  irti 
fiialadeti»  ^up{y>rtfffit  fiial  la  faiiü  :  la  faim  ehezeux  e«4  doiiloiiTeu<«.  Ik-  (mt  <s4iu^^ 
M>o  iuflueiH^  de  vériiaWefe  i:nyi^n%  Irèfe  pénible^  de  crampe<^  pylciriques.  Cftle 
hitn^/diiipH  douloureube   peut   h'aec^>fiipa|paer  de  vertiges.    d'étourdiafienieDts. 
de  f;^phalal^ie^ga^^troxylJf^ih  de  Kot^f»bach.  gai»lroxiede  Lépme*.  L'inxreslioii  de« 
alifnentf^,  et   ifj/^iiie  Hfiiplement  d'une  petite  quaDtité  de  liquide.  «niüBt  ]«(«iir 
ineltre  fin  a  ce»  eriMfh. 

Cerlaineti  douleurh  ^a^triquef»  paraiH^ent  en  rapport  avec  des  procesissu^  aD<»- 
inaux  de  fenuentation,  avec  la  pn>duction  excessive  d'acides  orsraiuqnef  :  rf 
tsont  hurUiut  Uth  henhationi»  de  brOlure,  i^>uvent  accompagnées  d^une  «imsatioD 
Keiablable  Ie  long  de  l'o^s^iphage  (pyrofcitjj.  Cependant  on  ne  peut  fiiièrr  ciiD- 
clure  de  l'un  a  lautre,  el  noixh  pi^nfson»  que  M>uvent  aussi  ces  seDsati<«ns  *«»dI 
ftr>u«  la  dé|>endance  dun  /*tat  particulier  de  nervosisme. 

Le8  douieur»  gaKlralgiques  [>euveni  éclater  sous  des  influences  tres  difl^ 
renlcH.  Ortainet»  personne»  ont  a  ce  |Kiint  de  vue  uoe  susceptibililé  particu- 
liere; certains  njels,  eerlaine»  boinn^jns  réveillenl  la  douieur  è  peu  prèïs  a  coup 
«ftr. 

LeK  (loulcurs  [HMiveut  ^Ire  indépendantes  de  loute  iogestion  alimentaire. 
«jii'cjlcs  hoient  Kponianéen  ou  conHéculive»  a  quelque  secousse  morale^  elles 
Hurvicnncnt  indifTf'freininent  a  l'état  de  vide  ou  de  pléoiiude.  Souvent  alors 
cIIcs  afTecient  les  allures  de  véritables  erampes.  Les  malades  accusent  au 
rriMix  «^pigaslrique  uno  sorte  de  resserremcnl,  de  tortillement  des  plus  pénibles. 
(les  «loulcurs  soul  Irès  souvent  dirninuóes  par  la  pression  exercée  au  creux 
i^pij^HHlriquo  sur  une  large  surfacc. 

Ces  cnun[»cs  f^aslri([ues  sonl  fréquemmcnt  observées  chez  les  hystériques, 
r|iIoroliqu<?H,  les  nn<^ini(|ucs,  les  neuraslhéniques.  Elles  procèdent  par  crises 
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capricieuses  séparées  par  des  périodes  de  complete  accalmie.  Leur  intensité 
peul  ^tre  excessive.  Il  est  bon  de  dire  que  la  découverte  de  rhyperchlo- 
rhydrie  a  fait  sensiblement  diminuer  Ie  nombre  des  gastralgies  sifie  mateina. 
Les  crises  douloureuses  du  labes,  si  bien  décrites  par  Charcot»  réclament  une 
étude  h  part ;  elles  surviennent  aussi  sans  être  influencées  par  ralimentation ; 
elles  s'accompagnent  de  vomissements  répétés,  quelquefois  d'hématémèse 
(Charcot). 

La  douleur  du  cancer  de  reslomac  est  tantót  sponlanée,  tantöt  provoquée 
par  ralimentation.  EUe  a  parfois  une  intensité  tres  grande. 

La  douleur  au  creux  épigastrique  peut  être  causée  par  la  pression  digitale. 
Tantót  elle  siège,  ce  qui  est  frequent  dans  la  dyspepsie  nerveuse,  k  la  parlie 
supérieure  droite  du  creux  épigastrique,  un  pcu  au-dessous  et  è  droite  de 
l'appendice  xiphoïde,  tantót  elle  est  répartie  sur  loute  l'étendue  de  la  grande 
courbure.  Cela  s'observe  surtout  dans  la  gastrite  alcoolique  et  surtout  dans  la 
gastrite  ulcéreuse.  Dans  Tulcère  rond,  la  douleur  produite  par  la  pression  h 
parfois  une  intensité  tres  grande. 

Absorption.  —  Certains  auteurs  (Penzoldt  et  Faber)  ont  essayé  de  mesu- 
rer  Ie  pouvoir  d'absorption  de  la  muqueuse  gastrique.  Pour  cela,  ils  admi- 
nislrent  des  capsules  gélatineuses  renfermant  de  Tiodure  de  potassium  qu'ils 
recherchent  ensuite  dans  la  salive.  Chez  les  individus  sains,  on  peut  démonlrer 
la  présence  de  l'iode  dans  la  salive  au  bout  de  10  k  15  minutes.  A  Tétat  patho- 
logique,  l'iode  peut  ne  s'y  montrer  que  beaucoup  plus  tard,  après  45  è  120 
minutes.  Rien  ne  démonlre  que  la  rapidité  d'apparition  de  Tiode  dans  la  salive 
mesure  la  rapidité  d'absorplion  de  la  muqueuse  gastrique.  En  effet,  si  Tiodure 
de  potassium  est  renferme  dans  une  capsule  de  gelatine,  cette  capsule  sera 
(lissoute  plus  OU  moins  rapidement  par  un  suc  gastrique  plus  ou  moins  actif  : 
eest  précisément  par  ce  procédé  que  Günzburg,  et  k  son  exemple  Marfan, 
Brunon  (de  Rouen),  recherchent  l'hyperchlorhydrie.  La  méme  expérience  ne 
peut  démonlrer  k  la  fois  la  valeur  digestive  du  suc  gastrique  et  Ie  pouvoir 
d  absorption  de  la  muqueuse.  Enfin  rien  ne  prouve  que  l'absorplion  n*a  pas 
lieu  dans  Ie  duodenum. 

Phénomënes  de  retentissement  è  distance.  —  Les  manifestalions  inhérenles 
aux  états  dyspeptiques  ne  sont  k  peu  prés  jamais  limilées  k  Testomac.  Il  y  a 
dans  la  tres  grande  majorilé  des  cas  des  phénoménes  anormaux,  généraux  ou 
partiels.  Tanlól  il  s'agit  de  Iroubles  de  la  santé  générale,  tantót  d'un  trouble 
fonctionnel  de  tel  ou  tel  organe. 

Nous  ne  voulons  pas  faire  ici  une  énuméralion  des  différents  symptómes  de 
eet  ordre  qui  se  peuvent  renconlrer  :  nous  aurons  Toccasion  de  les  passer  en 
revue,  k  propos  des  diverses  formes  cliniques  de  la  dyspepsie.  Ce  que  nous 
voulons,  c'est  énumérer  les  diverses  hypotheses  que  Ton  a  proposées  pour 
expliquer  ces  phénoménes. 

Les  divers  facteurs  invoqués  sont  : 

!•  L'action  mécanique; 

2*'  L'action  réflexe ; 

3*  L'auto-intoxicalion; 

>!•  La  viciation  générale  de  la  nulrition. 

Ces  éléments  ne  s'excluent  nullemenl,  et   Ton  comprend  tres  bien  qu'ils 
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puissent  se  combiner  ;  on  comprend  aussi  que  souvent  il  puisse  y  avoir  prédo- 
minance  de  Taction  de  Tun  d*eux.  Cependant  les  hypotheses  pathogéniques 
basées  sur  ces  possibilités  supposent  que  Testomae  a  été  Vorgane  primilive- 
ment  lésé,  Ie  primum  movens  de  la  maladie.  Disons  tout  de  suite  que  dans  un 
grand  nombre  de  cas,  il  s'agit  certainement  tout  d'abord  d*une  modification 
plus  générale  d'un  ëtat  pathologique  du  système  nerveux.  La  névropathie  con- 
stilue  la  maladie  fondamentale,  la  gastropathie  n*en  est  que  rexpression  symp- 
tomatique. 

1°  AcTioN  MÉcANiQUE.  —  L'estomac  distendu  par  les  gaz  peut  apporter  une 
gêne  au  fonctionnement  des  organes  voisins,  refoulerlediaphragme,  et  par  son 
intermediaire,  Ie  coeur  et  Ie  poumon.  De  ]k  un  trouble  de  la  circulation  et  de 
la  respiration.  Il  faut  dire  qu'il  s*agit  habituellement  d*un  tympanisrae  abdo- 
minal  attribuable  tout  autant  è  Tintestin  qu'è  Testomac.  Le  tympanisrae  inles- 
tinal  va  souvent  de  pair  avee  le  tympanisrae  gastrique. 

Cette  action  raécanique  ne  peut  guère  jouer  qu*un  róle  secondaire.  Par  elle- 
m^me  elle  n'explique  pas  suffisamment  les  troubles  parfois  si  accusés  de  la  cir- 
culation et  de  la  respiration. 

S**  AcTioN  RÉFLEXE.  —  Ou  a  véritablcraent  abusé  des  actions  réflexes.  Il  élail 
si  facile  avec  elles  de  tout  expliquer  avec  un  peu  d'imagination  et  quelques 
notions  d'anatomie  et  de  physiologie.  Elles  ont  beaucoup  perdu  de  terrain, 
autant  qu'en  ont  gagnë  les  auto-intoxications.  Il  est  cependant  un  certain 
nombre  de  fails  qui  ne  peuvent  guère  s'expliquer  que  par  elles.  Ainsi  cerlaines 
actions  sur  le  coeur.  Icilesphénomènesraorbidesse  produisent  avec  unetellera- 
pidité  que  le  temps  raanque  pour  expliquer  la  production  de  la  substance  toxiquc. 

M.  Potain  (*)  a  vu  la  dilatation  du  coeur  se  produire  d'une  fagon  rapide 
sous  rinfluence  de  l'ingestion  d*aliments  bien  inoffensifs  par  eux-raêraes  : 
quelques  feuilles  de  salade  par  exemple. 

Chez  les  malades  alleints  d'affections  gastro-hépatiques,  M.  Pot^iin  a  signalë 
de  méme  de  Tarythmie,  le  bruit  de  galop  tricuspidien  et  même  Tasystolie. 
Lasègue  a  décrit  une  arythmie  particuliere  indépendante  des  affections  orga- 
niques  du  coeur,  qui  se  rencontre  souvent  chez  les  dyspeptiques. 

La  morl,  on  le  sait,  peut  résulter  dun  choc  violent  regu  sur  Tépigastre ;  il  se 
fait  alors  une  syncope  qui  rappelle  beaucoup  celle  que  provoquait  Tarchanoff 
en  excilant  le  péritoine  enflammé  chez  la  grenouille.  Ne  s'agit-il  pas  la  d'une 
action  inhibiloire  d'ordre  réflexe?  L'action  réflexe  ne  peut-elle  pas  encore  Hve 
invoquée  pour  expliquer  les  vertiges,  les  étourdissements,  les  obnubilations 
présentées  par  certains  malades,  Tétat  de  défaillance  causée,  par  exeraple, 
par  une  faim  vive  chez  des  individus  qui  ne  sont  nullement  en  état  d'ina- 
nilion? 

Il  est  évident  que  ces  actions  réflexes  se  produirontd'autantplus  facileraent 
i[\ii\  sagira d'individus  plus  excilables,  de  temperament  nëvropathique.  Il  est 
a  remarquer  (juc  les  phénomènes  rapportés  souvent  aux  actions  réflexes,  les 
verliges,  la  céphalalgie,  les  étourdissements,  les  syncopes,  les  troubles  de  la 
vue,  elc,  se  rencontrent  surtout  dans  des  états  dyspeptiques  exempts  de 
lésion  gastrique  gravc,  comme  le  faisait  remarquer  Lasègue.  Les  accidenls  de 

O  Bulletin  médic,  n*  1,  1887. 
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ce  genre  ne  se  voientguère  dans  les  gastriles  graves,  dans  Ie  cancer  de  l'es- 
tomac.  Le  verlige  k  stomaco-laeso,  auquel  Trousseau  accordait  une  si  grande 
importance,  est  le  plus  souvent  un  accident  de  cel  ordre,  en  rapport  bcaucoup 
plus  avec  Texcitabilité  morbide  du  sujet  qu'avec  la  lésion  gastrique.  Les  ma- 
lades  ont  du  verlige  avant  tout  parce  que  ce  sont  des  neurasthéniques.  Cela 
explique  que  ce  vertige  ne  se  voit  pas  chez  les  cancéreux,  par  exemple 
(Charcot). 

Dans  ces  derniers  temps,  M.  Cuffer  (*)  a  explique  les  accidents  cérébraux 
survenus  chez  des  cancéreux  de  l'estomac,  par  une  véritable  névrite  ascendante 
du  pneumogastrique  propagée  jusqu'au  bulbe, 

5®  AuTO-iNTOxiCATiONs.  —  Ccst  k  cUcs  que  M.  Bouchard  donne  le  róle  prin- 
cipal  :  elles  peuvent  êlre  d'origine  k  la  fois  gastrique  et  intestinale.  Leur  im- 
portance serail  surlout  considérable  lorsqu'il  y  a  insuffisance  de  la  sécrétion 
chlorhydropeptique  et  stagnation  des  liquides  dans  Testomac.  A  l'état  normal, 
l'HCl  exerce  sur  le  contenu  de  l'estomac  une  véritable  action  antiseptique  ;  les 
fermentalions  gastriques  sont  ainsi  restreintes,  et,  d'autre  part,  il  est  verse  dans 
rintestin  un  nombre  beaucoup  moins  grand  de  germes  de  divers  ordres,  germes 
de  fermentation,  germes  de  maladie.  La  gastrectasie,  en  permettant  la  stagna- 
tion des  liquides  dans  Testomac,  rend  plus  faciles,  plus  abondantes  les  fermen- 
talions anormales.  Nous  reviendrons  sur  ces  divers  points  avec  plus  de  détails, 
k  propos  de  la  dilatation  protopathique  de  restomac. 

MM.  Bouverel  et  Devic  en  épuisant  par  Talcool  le  contenu  de  Testomac  chez 
un  hyperchlochydrique  hypersécréteur  ont  extrait  une  substance  toxique  capa- 
ble  de  provoquer  la  tétanie  par  injection  aux  animaux(*). 

4®  ViciATioN  DE  LA  NUTRiTiON  GÉNÉRALE.  —  Il  cst  bicu  évidcut  quc  daus  un 
grand  nombre  de  cas  de  lésion  de  Testomac,  ou  méme  de  dyspepsie,  sans  lésion 
appréciable,  il  y  a  une  dépréciation  marquée  de  la  nutrition  générale.  Les  ma- 
lades  maigrissent  et  perdent  leurs  forces.  Cela  peut  aller  jusqu'èi  produire 
comme  dans  le  cancer  de  Testomac  un  véritable  état  de  cachexie.  L'anémie 
pemicieuse  progressive  est  liée  intimement  pour  certains  auteurs  k  l'atrophie 
des  glandes  spéciales  de  la  muqueuse  de  Testomac.  Il  n'est  point  démonlré 
cependant  que  Tanémie  soit  la  conséquence  directe  de  la  lésion  stomacale.  Dans 
lachlorose,  il  y  a  souvent  des  troubles  digeslifs  qui  jouenl  un  certain  róle  dans 
Tévolution  générale  de  la  maladie,  et  qu'il  importe  de  trailer  (Hayem).  Une 
des  conséquences  de  l'abaissement  du  taux  de  la  nutrilion,  c'est  la  diminulion 
de  la  quantité  d'urée  conlenue  dans  les  urines.  On  a  voulu  voir  danscette  hypo- 
azoiurie  un  signe  presque  pathognomonique  du  cancer  et  surlout  du  cancer  de 
Testomac  (Rommelaere)-  Il  y  a  Ik  une  exagération  certaine.  Cependant,  il  cst 
vrai  que  la  proporlion  d'urée  est  abaissée  dans  des  dyspepsies  graves.  C'est  Ik 
un  signe  qu'il  faut  rechercher  dans  bien  des  cas  et  qui  donne  des  renseigne- 
ments  tres  importants  sur  Tétat  général  des  malades  que  l'on  examine. 

M.  Rémond  et  moi,  nousavons  dosé  Turée  chez  des  malades  dyspepliques  qui 
avaient  une  digestion  gastrique  k  peu  prés  nulle.  Cependant  nous  avons  trouvé 
quelquefois  chez  eux  une  quantité  d'urée  supérieure  k  15  grammes,  oscillant 
entre  18  et  25  grammes.  Cela  ne  sufflrait  pour  repousser  l'idée  d'une  dyspepsie 

(»)  Revue  de  médeciney  1 890. 

{*)  Soe.  de  biologie,  décembre  1891. 
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grave  liée  a  1'cxislence  d'un  néoplasmc,  puisque  deux  de  nos  malades  élaient 
des  cancérciix  de  restomac.  Il  est  probable  que  dans  ces  cas  la  digestion  se 
faisail  a  pen  près  exclusivement  dans  rintestin.  MM.  Hayem  et  Winter  onl 
rencontre  de  mème  des  personnes,  des  femmes  (nos  malades  étaient  des 
hommes),  chez  lesquelles  la  digestion  gastrique  était  nulle,  mais  chez  les- 
quelles  cependant  Tétat  général  restait  assez  satisfaisant.  Elles  pouvaient  cod- 
tinuer  h  mcner  une  vie  assez  active. 

M.  Hayem  (*)  a  vu  encore  la  quantité  d'urée  augmenter  beaucoup  chez  ud 
hyperchlorhydrique  lorsque  son  état  gastrique  se  trouva  amélioré. 

Beau  autrcfois  attribuait  a  Ia  dyspepsie  une  tres  grande  importance  dans  la 
genese  des  maladies.  Le  mauvais  fonctionnement  des  organes  de  la  digestion, 
la  mauvaise  élaboration  des  substances  de  réparation  de  Torganisme,  devaienl 
amener  une  déchéance  générale  des  tissus,  et  cette  déchéance  se  traduire  par 
des  états  morbides  variés.  M.  Hayem  a  rajeuni  cette  theorie  en  lui  donnant  une 
base  chimique.  11  constate  que  le  chlore  en  combinaison  organique  se  trouve 
toujours,  en  proportion  plus  ou  moins  considérable,  en  combinaison  alcalbe. 
Ils'agirait  Ik  de  produits  anormaux,  résullat  d'une  digestion  vicieuse;  les  pro- 
duits  d'une  parfaite  chloropeptonisation  devant  être  acides.  Quand  ces  com- 
binaisons  alcalines  sont  en  quantité  élevée,  Testomac  fournit  k  Téconomie  des 
matériaux  de  réparation  de  mauvaise  qualité.  Pour  M.  Hayem,  cette  Dutrition 
imparfaile  est  la  cause  de  véritables  états  de  diathèse,  de  maladie,decachexie; 
ainsi  s'cxpliquent  Tanémie,  Ie  purpura,  etc.  Ce  que  M.  Bouchard  attribue  aui 
fermentations  secondaires,  M.  Hayem  le  rapporte  k  une  peptonisation  vicieuse. 
Il  est  possible  toutefois  que  la  véritable  digestion  ne  se  fasse  pas  dans  lesto- 
mac ;  elle  ny  est  peut-être  que  préparée.  L'estomac  a  été  enlevé  chez  des  chiens, 
on  en  a  nourri  d'autres  directement  par  le  duodenum  après  occlusion  du  pylore 
sans  qu'ils  dépérissent  (Czerny);  la  digestion  gastrique  est  quelquefois  tres 
faible  chez  des  gens  d'une  santé  suffisante;  enfin  Ia  quantité  de  chlore  en  com- 
binaison organique  ne  mesure  pas  la  peptonisation  gastrique  (Bouveret  el 
Magnien  ('),  A.  Mathieu  et  A.  Rémond)  ('). 

Nous  ne  considérons  donc  pas  comme  démontrée  Texistence  d*états  cachecti- 
ques  consécutifs  k  Texistence  d'une  chloropeptonisation  vicieuse  dans  un 
estomac  dyspeptique. 

Nous  croyons  plus  soutenable,  dans  certains  cas  tout  au  moins,  Topinion  de 
M.  Bouchard  qui  invoque  les  fermentations  anormales  et  Tauto-intoxication  par 
les  produits  qui  en  résultent. 

Le  plus  souvent  toutefois,  ce  qui  est  pour  nous  au  premier  plan,  c'est  Tétat 
général  que  nous  considérons  comme  protopathique  :  la  névropalhie,  Tanémie, 
les  intoxicalions  chroniques  (alcoolisme,  satumisme). 

Modifications  des  urines.  —  Les  urines  peuvent,  dans  les  dyspepsies  gastri- 
ques,  subir  des  modifications  capables  de  fournir  des  indications  spéciales  au 
liagnostic. 

Acidiié  de  l urine.  —  Il  paratt  y  avoir  un  balancement  entre  Tacidité  du  suc 
gastrique  et  celle  de  l'urine.  11  semble  que  la  quantité  d^acide  fournie  au  suc 

(')  Du  chimismc  gaslriqiic. 

(*)  Lyon  médinil,  1891. 

(*)  Gazelle  des  Mpitaux,  1891. 
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gastrique  pendant  la  digesiion  fasse  défaut  dans  Turine.  Bence  Jones  a,  en 
effet,  démontré  que  l'urine  devient  plus  pauvre  en  acide  un  peu  après  Ie  repas, 
neutre  au  bout  de  3  heures,  alcaline  au  bout  de  5  è  6  heures.  Ces  recherches 
ent  été  confirmées  par  Robert,  Owen  Rees,  Quincke,  Maly,  Gley  el  Lam- 
bling  ('). 

Goerges  est  arrivé  k  ce  résultat  que  Turine  est  alcaline  2  heures  après  Ie 
repas ;  celle  alcalinité  augmente  entre  5  et  5  heures.  A  ce  moment  l'urine  rede- 
vient  rapidement  acide.  L'urine  est  plus  acide  avec  une  nourriture  végétale 
qu'avec  une  nourriture  animale.  C'est  Ie  matin  que  Tacidité  est  k  son 
maximum. 

Qnincke  a  fait  remarquer  que  Turine  tend  k  devenir  alcaline  lorsqu'il  y  a 
des  vomissements  abondants  ou  lorsqu'on  pratique  des  lavages  évacuateurs. 
D  après  Sticker  et  Hübner,  Tacidité  du  suc  gastrique  due  aux  acides  organi- 
ques  est  sans  influence  sur  Facidité  de  Turine. 

L'absence  des  variations  physiologiques  de  Tacidité  de  l'urine  plaiderait  en 
faveur  d'une  sécrétion  insuffisante  d'HCl. 

Chlorures  de  Turine  et  uree.  —  Jaworski  et  Gluzinsky  ont  les  premiers 
déclaré  que  la  richesse  de  l'urine  en  chlorures  diminue  dans  l'hyperchlorhy- 
drie.  Il  en  est  de  même  quand,  par  suite  de  vomissements  copieux,  il  y  a  eu 
perte  d'une  notable  quantité  de  suc  gastrique. 

Stroh  (*)  admet  que  dans  l'ulcère  rond,  l'hyperacidité,  la  dyspepsie  nerveuse 
simple  et  la  chlorose,  il  y  a  élimination  d'une  quantité  normale  de  chlorures 
par  les  urines.  Il  y  a  diminution  constante  dans  l'hypersécrétion  chlorhydrique 
chronique. 

M.  Jaccoud  a  signalé  l'abaissement  de  la  quantité  des  chlorures  dans  Ie 
cancer;  mais  il  est  probable  que  cela  tenait  aux  vomissements  de  son  malade 
(Bouveret). 

D'autres  auteurs  ont  attribué  une  importance  plus  grande  au  laux  de  l'urée. 
M.  Rommelaere  de  Bruxelles  était  arrivé  a  cette  conclusion  que  dans  les 
tumeurs  de  mauvaise  nature,  quelle  que  soit  leur  nature  morphologique,  Ie 
chiffre  de  l'urée  urinaire  descend  graduellement  et  finit  par  rester  inférieur  k 
\2  grammes  pour  les  24  heures.  Appliquée  au  cancer  de  l'estomac,  cette  for- 
mule prenai  tune  grande  importance  diagnostique.  M.  Rommelaere  n'a  pas  tardé 
a  trouver  des  contradicteurs  (Dujardin-Beaumetz,  Rommelaere,  A.  Robin, 
Deschamps,  Kirmisson)  (*). 

La  diminution  de  l'urée  n'est  constante  qu'aux  périodes  avancées  du  cancer 
alors  qu'en  général  Ie  diagnostic  est  déjèi  affirmé  par  un  ensemble  de  phéno- 
mènes  (G.  Rauzier). 

M.  Bouveret  (*)  a  cherché  cette  indication  diagnostique  dans  Ie  rapport  de 
Turée  aux  chlorures,  qui  est  en  moyenne  de  2,3  k  l'état  normal  (25  grammes 
d'urée  pour  H  grammes  de  NaCl).  Dans  Thyperchlorhydrie  Ie  rapport  serait 
supérieur  k  la  normale;  dans  l'hypochlorhydrie,  il  serait  notablement  infé- 
rieur. 

(*)  BoAS,  Diagn.  u.  Therap.  der  Magenkrankh.,  p.  187,  1801.  —  Gley  cl  Lambling,  Revue 
biologique  du  nord  de  la  FrancCj  l.  I,  i888-1889. 
(*)  Inaug.  Dissert.  Giesierij  1888. 

(*)  Rauzier,  Th.  de  Montpellier,  1889.  —  A.  Deschamps,  Th,  de  Paris,  188i. 
(*)  Revue  de  médecinej  1891. 
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Nous  avons  repris  ces  recherches,  M.  L.-A.  Hallopeau  et  moi.  Nous  avons 
irouvé  que  si  la  loi  proposée  par  M.  Bouverei  est  exacte  dans  Ie  plus  grand 
nombredes  cas,  elleest  cependant  quelquefois  en  défaut.  En  somme,  Ie  rapport 
de  l'urée  aux  chlorures  ne  donne  pas  sur  la  digestion  gastrique  des  renseigne- 
ments  beaucoup  plus  utiles  que  la  simple  recherche  de  Turée.  Nous  n'avons 
du  reste  pas  constaté  la  diminution  des  chlorures  urinaires  signalés  par  les 
auteurs  dans  I'hyperchlorhydrie  avec  hypersécrétion  et  stase  gastrique. 

J.  Muller  (cité  par  Boas),  contrairement  k  la  majorité  des  auteurs,  a  trouvé 
une  élévation  de  l'azote  éliminé  chez  7  carcinomateux.  Ce  serait  aux  dépens  de 
leurs  propres  éléments  albuminoïdes  que  ces  malades  auraient  fabriqué  cetle 
uree. 

L'albumine  se  rencontre  parfois  chez  les  dyspeptiques.  M.  Bouchard  admet 
une  albuminurie  d^origine  gastro-intestinale.  On  la  rencontre  en  particulier 
dans  la  phase  dyspeptique  initiale  de  la  tuberculose.  G.  Sée  et  Bouchard  ont 
signalé  la  peptonurie  chez  les  dilatés  de  Testomac ;  Maixner  (*)  Ta  vue  survenir 
lorsqu'il  y  avait  des  ulcérations  gastro-intestinales. 

La  recherche  de  la  pepsine,  de  Tindican  et  du  rouge  d'indigo  dans  Turine, 
n*a  rien  appris  que  Ton  puisse  appliquer  k  la  connaissance  de  la  dyspepsie. 

Litten  (')  a  vu  la  coloration  rouge  de  Turine,  produite  par  Tadjonclion  d'une 
petitc  quantité  de  perchlorure  de  fer,  se  montrer  après  des  phénomènes  dys- 
peptiques suivis  de  coma.  Les  conditions  seraient  ici  k  peu  prés  analogues  k 
celles  du  coma  diabétique. 

Senator  ('),  après  une  indigestion  grave,  a  constaté  la  présence  d'une  cer- 
taine  quantité  d'acide  sulfhydrique  dans  l'urine. 

Ce  sont  Ik  des  preuves  d'auto-intoxication. 

La  présence  dans  Turine  d'acides  sulfo-conjugués  en  exces  indiquerait  égale- 
ment  un  processus  excessif  de  fermentation  gastro-intestinale. 


II 
TTPES  CLINIQUES  DE  LA  DTSPEPSIE 


Nous  n'avons  fait  jusqu'èi  présent  que  passer  en  revue,  en  les  dissociant  des 
complexus  cliniques  auxquels  ils  appartiennent,  les  divers  symptómes  qui  peu- 
vent  trahir  la  viciationdu  fonctionnement  de  Testomac.  Nous  ne  nous  sommes 
pas  inquiété  de  savoir  si  la  dyspepsie  était  primitive  ou  secondaire,  avec  ou  sans 
lésion.  Il  nous  faut  maintenant  présenter  les  différents  types  cliniques  de  la 
dyspepsie  telle  qu'on  la  concevait  autrefois.  On  la  considérait  alors  comme  un 
état  morbide  dont  Testomac  était  Ie  siège  principal,  sans  qu'on  püt  la  ratlacher 
k  des  lésions  bien  nettes  de  eet  organe. 

Les  doctrines,  èi  ce  point  de  vue,  ont  subide  grandes  variations,mais,  comme 

(»)  Ztgch.  f.  KUn.  Med.,  Bd.  VIII,  p.  234. 

(*)  Eigenartiger  Symptomencomplex  in  Folge  von  Selbstinfection  bei  dyspeptischcn  zus- 
tanden; Zlsch,  f.  KUn,  Med.,  Bd.  VII,  S.  81. 
O  Bouchard,  Legom  sur  les  auto-inloxicalions. 
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il  arrive  Ie  plus  souvent,  les  théories  tournent  dans  un  cercle  reslreinl,  el  les 
mémes  hypotheses  réapparaissent  successivemenl.  Ce  qui  change,  ce  sont  les 
arguments  sur  lesquels  on  les  étaie. 

La  dyspepsie  essentielle,  nerveuse  ou  nervo-motrice,  opposée  k  la  dyspepsie 
symptomatique,  apparalt  avec  Gullen  (*).  Broussais  (')  rapporte  lout  k  la  gas- 
tritc.  Cette  opinion  a  pendant  longtemps  dominé  la  science,  cela  d'autant  mieux 
que  Torganicisme  avail  absolument  besoin  d'une  lésion.  La  doctrine  de  Brous- 
sais trouve  encore  des  défenseurs  jusque  dans  ces  derniers  temps,  surtout  en 
Allemagne.  Cependant  Barras  (*)  revient  k  la  dyspesie  nerveuse  en  Tappuyant 
sur  la  douleur;  la  base  de  la  dyspepsie,  pour  lui,  c*est  la  gastralgie.  Avec  Cho- 
mel  (*),  la  dyspepsie  reprend  un  sens  plus  large ;  elle  correspond  au  Irouble 
fonctionnel  de  Tappareil  gastro-intestinal.  Elle  est  due  surtout  k  la  faiblesse  et 
k  Firritabilité  de  eet  appareil.  De  \kk  Faltération  primitivedes  forces  digestives 
admise  par  Trousseau,  il  n'y  a  pas  loin  (*). 

Malheureusement  Tétude  de  la  dyspepsie  devait  se  baser  exclusivement  sur 
les  phénomènes  accusés  par  Ie  raalade  ou  extérieurement  appréciables  sans 
exploralion  directe ;  il  en  est  résulté  sans  fondement  sérieux  une  division  des 
dyspepsics  en  un  nombre  trop  grand  de  variétés.  L'examen  du  conlenu  de  Tes- 
tomac,  inauguré  par  Leube,  poursuivipar  un  grand  nombre  d'auteurs  k  Taide 
des  réactifs  quaHtatifs  et  des  analyses  quantitatives  a  amené  depuis  cinq  ou 
six  ans  d'ici  k  donner  une  place  prépondérante  k  Télément  chimique. 

A  cóté  des  dyspepsies  chimiques  prenaient  place  les  dyspepsies  nerveuses, 
caractérisées  surtout  par  Tabsence  des  signes  caractéristiques  d'un  trouble  des 
opéralions  chimiques  de  l'estomac.  Leube  (•)  admettait  une  névrose  gastrique,en 
se  basant  sur  l'absence  de  stase  et  de  troubles  chimiques  dans  certainscas ;  c'est  la 
pseudo-dyspepsie  de  G.  Sée.  Riegel  (^)  fit  également  observer  qu'il  pouvaity  avoir 
des  troubles  de  motricité  et  de  sécrétion  d'origine  nerveuse.  Enfin,  avec  Ewald  (*) 
uu  cerlain  nombre  d'auteurs  s'accordèrent  k  attribuer  la  dyspepsie  nerveuse  k 
un  état  général  de  névropathic. 

C'cst  a  la  maladie  de  Beard,  k  la  neurasthenie,  que  se  rattachele  plus  souvent 
la  dyspepsie.  Les  phénomènes  dyspeptiques  sont  un  des  facteurs  les  plus  com- 
muns  de  cette  névrose  (Charcot,  Bouveret,  etc). 

Pour  notre  part,  nous  avons  pu  nous  convaincre  que  l'on  trouve  sous  l'in- 
fluence  de  l'élat  général  de  névropathic  constitutionnelle  les  divers  types  de 
dyspepsie  avec  ou  sans  trouble  des  opérations  chimiques  :  les  types  cliniques 
de  la  dyspepsie  sont,  pour  nous,  Ie  plus  souvent,  mais  non  toujours  cepen- 
dant, des  formes  cliniques  de  la  dyspepsie  nerveuse. 

II  est  possible  qu'en  dehors  de  la  dyspepsie  nerveuse,  il  n'y  ait  de  dyspepsie 
que  celle  que  provoque  la  gastrile ;  mais  il  faut  dire  aussi  qu'il  est  tres  difficile, 

(•)  Êlémenis  de  médecine  praiiquef  Paris,  1787. 
(*)  Traite  des  phlegmasies  chroniques,  1811. 
(*)  Gastralgies  et  entéralgies,  Paris,  1838. 
(")  Des  dyspepsies,  1858. 
C)  Clinique  médicale,  Paris,  1861. 

(«)  D.  Arch.  f.  KUn.  Medic,  1879.  —  Derlin.  KHn.   Wochenschr.,  1880.   —  D.  Arch,  f.  Klin. 
Med,,  1883. 
(")  Ztsch.  f.  Klin.  Med.,  1880. 
(*j  KrankJieilen  des  Magens. 
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impossible  méme  souvent  en  clinique,  de  distinguer  1'une  de  Taulrc.  Cesl  lou- 
jours  Ie  méme  problème  qui  se  pose  en  des  termes  différents. 

La  dilatation  protopathique  de  1'estomac  doii  étre  mise  èi  part.  En  nous  en 
occupant,  nous  verrons  que  M.  Bouchard  lui  attribue  tine  importance  palho- 
génique  considérable.  C'est  aux  accidents  d  auto-intoxication  qu'elle  provoque, 
qu'il  altribue  les  phénomènes  névropathiques  que  d*autres  attribuent  k  la 
neurasthenie. 

ÜI.  Hayem(*)  met  la  viciation  du  chimisme  gastriquc  au  premier  plan  dans 
la  division  qu'il  propose  des  états  dyspeptiques. 

A  nolre  sens,  les  états  gastro-dyspeptiques  ne  peuvent  pas  se  classer  utile- 
ment  d  après  un  seul  element  séméiologique  ou  étiologique.  Ce  qu*il  faut 
mettre  en  lumière,  c'est  Ie  facteur  Ie  plus  important,  celui  qui  domine  l'en- 
semble  des  manifcstations  cliniques. 

La  division  que  nous  proposons  suppose  la  connaissance  de  Télément  chi- 
miquc,  mais  ellc  ne  repose  pas  exclusivement  sur  lui;  elle  n'est  pas  non  plus 
étiologique,  mais  purement  pathologique  et  clinique.  Les  mêmes  causes 
donnent  licu  en  effet  également  aux  différentes  formes  de  la  dyspepsie. 

i**  Dyspepsie  nervo-motrice  simple,  sans  hyperacidité  organique  ou  chlorhy- 
drique; 
2*»  Ilyperchlorhydrie ; 
.V  Hypochlorhydric  avec  stase  gastrique  et  souvent  hyperacidité. 

Cettc  classification  ne  préjuge  pas  plus  la  question  anatomo-pathologique 
que  la  question  étiologique.  La  gastrite  est  en  effet  souvent  d'un  diagnostic 
bien  inccrtain,  et  il  est  possible,  vraisemblable  méme  qu'elle  peut  donner 
naissancc  aux  trois  groupes  séméiologiques  qui  viennent  d'être  énumérés.  Il 
lui  sera  du  rcste  consacré  un  chapitre  spécial. 

1» Dyspepsie  nervo-motrice.  —  Il  seraitplus  justededire,avec  prédominance 
des  phénomènes  nervo-moteurs.  Il  n'y  a  ni  hyperacidité  organique  ni  hyper, 
chlorhydrie  ;  Tacidité  totale  peut  étre  normale  ou  inférieure  k  la  normale,  la 
richesse  en  HCl  libre  ou  combine  normale  ou  faible.  Il  peut  donc  y  avoir  hypo- 
chlorhydrie(*). 

L'hypochlorhydrie  ne  paralt  pas  avoir  d'importance  bien  grande,  en  effet, 
s'il  ny  a  pas  de  stagnation,  et,  par  conséquent,  pas  de  fermentation  acide  cxa- 
gérée.  Le  travail  gastrique  peut  étre  minime,  presque  nul,  sans  que  Tétat  gé- 
néral  en  souffre  beaucoup,  ainsi  que  le  démontrent  des  faits  de  divers  ordres, 
expérimcntaux  ou  cliniques. 

On  a  supprimé  Testomac  chez  des  chiens  qui  ont  survécu  et  méme  prospéré. 
Van  Noorden  ('),  qui  dosait  Fazote  k  l'entrée  et  k  la  sortie,  dans  les  aliments- 
ingérés,  dans  les  matières  fécales  et  dans  l'urine,  a  vu  que  les  substances  albu- 
minoïdesétaicntaussi  bien  utilisées  chez  des  dyspeptiques  k  digestion  gastrique 
insuffi santé  que  chez  des  individus  sains.  Des  personnes  robustes,  bien  por- 
tantes,  nuUement  dyspeptiques,  peuvent  présenter  un  degré  marqué  d'hypo. 
chlorhydrie.  Des  dyspeptiques  k  digestion  stomacale  tres  restreinte  peuvent 

(*)  Soc.  méd.  des  Mpitaiix,  10  ocl.  1891. 

(*)  A.  Matiiieu  ol  A.  Rémond.  Société  médicale  des  IlöpitauXj  12  févricrl892. 

(')  Ztschr.  f.  Klin.  Med.  1890. 
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avoir  dans  leurs  urines  un  chiffre  k  peu  prés  normal  d*uFée  el  ne  pas  maigrir. 
Chez  quelques  personnes  même,  d'aprës  MM.  Hayem  et  Winter,  la  digestioh 
siomacale  peut  étre  absolument  nulle  sans  qu'elles  présentent  de  grave  trouble 
de  santé. 

La  suppléance  de  Testomac  par  Ie  pancreas  ei  riniesiin  n'esl-elle  pas  mani- 
feste d'après  cela?  N^estil  pascertain  que  rhypochlorhydrie  n'a  point  parelle- 
méme  grande  importance  et  qu'elle  ne  suffit  pas  k  caractériser  une  forme  cli- 
nique  de  dyspepsie?  Ellc  représente  un  étai  chimique  de  Festomac;  elle  n'est 
pas  Télément  principal,  primordial  d'un  état  pathologique. 

Nous  sommes  donc  autorisé  k  ne  pas  séparer  de  la  dyspepsie  nervo-motricc 
avec  chimisme  normal  les  cas  dans  lesquels  rhypochlorhydrie  ne  s'accom- 
pagne  ni  d'hyperacidite  organique,  ni  de  slase,  ni  de  cachexie. 

Les  malades  onl  conservé  souvent  les  apparences  d'une  santé  salisfaisante. 
lis  se  plaignent  de  douleurs  modéréos  après  les  repas,  ou  plutót  d\me  sorte 
de  pesanteur  au  creux  épigastrique.  lis  ont  du  ballonnement  de  Testomac  el  de 
Tabdomen,  des  éruclalions  plus  ou  moins  frëquentes,  plus  ou  moins  sonores. 
lis  sont  obligés  de  desserrer  leurs  vélemenls  pour  respirerplus  k  leur  aise.  Leur 
face  se  congestionne,  ils  onl  de  la  lourdeur  de  tête,  un  cerlain  degré  de  paresse 
intellecluelle,  du  malaise  général.  La  respiralion  eslgênée.Les  uns  se  Irouvent 
bien  de  sorlir,  de  marcher  quelque  peu,  de  prendre  Tair;  lesaulresau  contraire 
digèrent  mieux  au  repos,  élendus  sur  üne  chaise  longue.  Ils  sont  habituelle- 
menl  conslipés;  ils  ont  assez  souvent  des  hémorrhoïdes. 

Chez  quelques-uns  les  douleurs  de  l'eslomac  sont  plus  vives,  il  y  a  une  sen- 
sation  de  constriction,  de  crampe,  ou  bien  une  douleur  sourde  qui  irradie  soit 
vers  les  hypochondres,  soit  vers  la  région  dorsale.  Cette  irradialion  est  diffuse. 
Elle  n'a  ni  la  fixité  si  remarquable  ni  rinlensité  de  la  douleur  en  broche  de 
Tulcère  simple.  Les  phénomènes  douloureux  dont  nous  parlons  ne  sont  pas 
aussi  accentués  que  ceux  de  Thyperchlorhydrie.  De  plus,  ils  surviennent  assez 
rapidement  après  les  repas. 

Tres  souvent  les  choses  se  passent  de  la  fagon  suivante.  Les  malades  éprou- 
venl  du  malaise  général,  de  la  céphalalgie,'  une  sensalion  plus  ou  moins  vague 
de  vertige,  de  vacuité,  qui  s'accentue  lorsqu'est  venue  Theure  habituelle  des 
repas.  Ils  mangent  avec  plaisir,  méme  avec  une  certaine  avidilé  et  assez  sou- 
vent sans  mécher  sufOsamment  les  aliments.  Pendant  un  cerlain  temps,  une 
demi-heure,  trois  quarts  d'heure,  ils  se  sentenlbien,  ils  se  considèrent  comme 
guéris.  M.  Charcot  insisle  avec  raison  sur  cette  période  de  répit  qui  est  en  effct 
frequente,  et  que  nous  avons  aussi  souvent  conslatée.  Le  malaise  ne  commence 
qu'après  ce  temps;  toutefoisil  peul  se  monlrer  d'emblée. 

Les  malades  accusent  des  phénomènes  névropalhiques  plus  ou  moins  accen- 
tués. Les  maux  de  tête  sont  fréquenls.  C*est  tantót  une  céphalalgie  sourde, 
gravative;  tantót  une  sensalion  de  constriction,  de  cercle  qui  étreint  le  crdne, 
de  casque  trop  lourd  (Charcot)  ;  quelquefois  encore  des  baltemenls 
dans  la  tête,  surtout  aux  tempes.  Les  malades,  cela  n'esl  pas  rare,  dé- 
clarent  ne  pouvoir  se  pencher  en  avant  sans  avoir  Timpression  d'un  corps 
pesant  qui  se  déplace  dans  le  créne.  Chez  quelques-uns  encore,  c'est  une  sensa- 
lion de  pesanteur  vers  la  région  occipilale,  cl  les  malades  éprouvenl  souvent 
a  la  nuque  des  craquemenls   dans  les  mouvements  de   rolalion  de  la  têlc 


280  MALADIES  DE  L'ESTOMAC. 

(Charcot).  Toul  cela  les  tourmente  beaucoup.  En  un  mot,  on  rencontre  les 
diverses  manifestations  céphalalgiques  propres  è  la  neurasthenie,  sur  les- 
quelles  les  auteurs  qui  se  sont  occupés  de  cette  névrose,  et  en  particulier 
M.  Charcot,  ont  si  souvent  insisté.  De  Ia  neurasthenie,  les  malades  ooi 
encore  la  dépression  générale,  Tapathie,  les  malaises,  les  découragements, 
la  tendance  k  se  tourmenter,  ii  s'inquiéter  k  propos  de  leur  santé.  Ce  sont  des 
nerveux,  sujets  k  Tatonie  et  k  Texcitation.  Quelques-uns,  pleins  de  verve  et  d'en- 
train  en  société,  sont  chez  eux  moroses  et  grognons. 

Ces  malades  rentrent  souvent  parfois  dans  la  categorie  des  arthritiques,  des 
neuro-arthritiques  (Landouzy),  des  herpétiques,  comme  les  appelle  M.  Lan<^ 
reaux,  qui  admet  du  reste  que  Ia  névropathie  est  Ie  fond  de  leur  temperament. 
lis  sont  sujets  k  Teczéma,  au  prurigo,  au  pityriasisde  la  tête,  k  Ia  calvitie  pré- 
coce,  aux  varices,  aux  hémorrhoYdes,  aux  épistaxis,  k  la  lithiase  biliaire,  au 
diabete,  aux  manifestations  erratiques  du  rhumatisme  vague,  èrasthme,èrobé- 
sité,  k  la  goutte.  A  propos  de  cette  demière  maladie,  il  faut  faire  remarquer 
que  dans  sa  phase  préparaloire,  pré-uricémique,  la  goutte  s'annonce  par  des 
manifestations  diverses  d'ordre  névropathique  (').  La  paren  té  de  ces  divers 
états  généraux  avec  les  étals  de  névropathie  vague,  dont  la  neurasthenie  n'esl 
peut-être  que  l'expression  la  plus  accusée,  tend  du  reste  de  jour  en  Jourèêtre 
admise  par  un  nombre  plus  grand  de  médecins  autorisés. 

Quand  on  examine  ces  malades  un  certain  temps  après  Ie  repa  s  (une  heure, 
deux  heures),  on  constate,  dans  bien  des  cas,  un  degré  plus  ou  moins  marqué 
de  tympanisme  abdominal.  SouventfFestomac  est  distendu,  il  présente  unesono- 
rilé  exagérée,  qui  s'entend  sur  une  hauteur  de  18  è  20  centimètres  et  plus.  Il 
parattavoirsubi  plutót  un  mouvement  d'ascension  que  de  descente  (Malibran). 
Dans  ces  conditions  on  obtient,  par  Ia  succussion  générale,  un  bruit  de  flol  è 
timbre  amphorique,  facilement  reconnaissable. 

Le  ma  tin  k  jeun,  Testomac  est  encore  un  peu  distendu,  moins  cependant, 
mais  on  ne  constate  pas  de  bruit  de  succussion,  que  Ton  procédé  dans  sa 
recherche  k  la  fa^on  de  M.  Bouchard,  ou  par  le  procédé  hippocratique.  Ilya 
donc  plutót  distensionquedilatation  (').  C'estlaunedistinctionqu'il  importe  de 
faire,  et  qui  a  été  bien  indiquée  en  particulier  par  M.  Malibran.  Chez  ces  ma- 
lades, il  existe  fréquemment  aussi  un  degré  notable  de  distension  du  cdlon. 
M.  G.  Sée  attribuait  du  reste  une  importance  tres  grande  k  la  constipation  et 
aux  hémorrhoïdcs.  Les  gaz  accumulés  au-dessus  de  ces  obstacles  tendraientè 
distendre  toute  la  partie  sus-jacente  du  tube  digestif  et  surtout  l'estomac. 

Au  creux  épigastrique,  on  provoque  assez  souvent  de  la  douleur  par  la  pres- 
sion.  Cette  douleur,  d'après  nos  recherches,  se  constate  surtout  éi  droite  et  un 
peu  au-dcssous  de  Tappendice  xiphoïde,  dansun  point  qui  paratt  correspondre 
au  pylore  (*).  Iln'est  pas  sans  intérêt  de  remarquer  la  constance  tres  grande  de 
ce  point  douloureux,  et  il  est  tres  possible  que  la  contraction  spasmodique  du 
pylore  joue  un  certain  róle  dans  Tensemble  de  ces  phénomènes.  La  douleur, 
d'après  M.  Sée,  serait  due  au  spasme  des  parois  musculaires. 

Comme  nous  Tavons  indiqué  déjk  sommairement,  si  Ton  soumet  les  malades 

(*)  Rendu,  Articlc  goutte  du  Diclionnaire  de  Decfiambrc. 

(*)  La  dilatation  dans  le  systèmc  de  M.  Bouchard  suppose  en  effet  la  stagnalion. 

O  G.  SÉE  et  Matiiieu,  Revue  de  médecinc,  1884. 
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h  un  rt'pas  dVpreuve  el  si  Ion  fait  l'analysp  du  conlemi  de  i'eslomac  dans  les 
limitpü  de  lemps  conveiiables.  on  Irouve  soil  des  chilTres  normaux,  soit  des 
chiflrcs  inft'rieurs  h  \a  moyenne  habituelle  chez  les  individu»  sains,  II  esl  diffi- 
cile.  du  restc.  d'enfermer  l'état  normal  dans  des  limiles  bien  pri*cises;  on  voit 
des  getis  bien  porlants  avoir  unc  vórilable  hypochlorhydrie.  D'aulre  parL,  chez 
Ie  méme  individu,  lea  chilTres  obtenus  sonl  quelquefois  nolablcmcnl  différents 
a  des  exnmens  succcssifs,  sans  raison  apparenlc. 

La  dyspepsie  is  prédominance  nervo-motrice  telle  que  nous  venons  de  la  dé- 
fiitir  comprend  plus  du  liers,  peut-^lre  la  moitié  des  cas  de  dyspepsie, 

I,,eH  roQClions  intestinales  sonl  Irnubltfes  au  möme  tilre  que  les  fonclions  di- 
^stives.  Les  manifeslations  dyspeptiques  sont  tout  autant  intestinales  que 
stomacales  :  il  s'agit  en  réalilé  de  dyspepsie  gastro-intestinale  (G.  Sée).  La 
cousUpalion.  la  distension  gazeuse  do  l'inleslin,  et  surtoul  du  gros  intestiu, 
les  hémorrhoïdes,  quelquefois  l'enlérile  pseudo-membraneuse,  sont  chez  eux 
des  manifestations  fréquentes.  Les  maladcs  qui  apparliennent  k  cette  catögorie 
sonl  alteints  de  la  dyspepsie  nerveuse  telle  que  la  comprenait  Leube.  Pour 
nous,  il  y  a  d'autres  types  chimiques  et  cliniques  de  dyspepsie  nerveuse. 

S*  Hyperchlorhydrie.  —  Les  relations  de  Ia  névropathie  et  de  l'hyperchlo- 
ifcjdrir  sonl  en  quelquc  sorte  évidentes,  et  celle-ci  parall  dépendre  direclement 
decflle-la  dans  bien  des  cas.  Le  vïce  de  s<^crétion,  l'liypersécrétion  acide  pamlt 
Wre  souvent  l'cxpression  d'un  i*tat  de  névrose  g;énérale  k  dëtermination  gastri- 
«juc  predom i na n te.  La  survenue  du  syndróme  chez  des  indïvidus  de  souche 
el  de  lempéramenl  névropathiques  (Marfanj,  la  survenue  de  ces  accidents  sous 
rinlluence  de  grandes  secousses  morales,  Ia  formc  de  crises  périodiques  que 
itnti  souvent  rafTection,  les  transitions  insensibles  qui  la  relieul  a  la  dyspepsie 
oerreuse  simple,  Texislence  chez  les  indïvidus  alteints  de  cette  hypersécrétion 
Midc  de  phénomènes  de  nervosisme  gënéral  attribuables  souvent  ö  la  ncuras- 
iWaif,  ce  sont  \k  autant  d'arguments  pour  faire  de  l'hyperchlorhydrie  une 
(ornie  clinïque  de  la  névropathie  gastrique.  Jaworski,  il  esl  vrai,  a  prétendu 
que  Ie  catarrhe  étail  la  cause  de  la  sécrétion  exagérêe  d'acide  chlorhydrique. 
A  line  période  avancée  de  Ia  maladie,  la  lésion  des  glandes  serail  telle  que 
leiir  fonctionnement  sersit  suspendu,  et  qu'on  serail  dans  les  conditions  ana- 
lomiques  el  [rfiysiologiques  de  la  gasirite  atrophique.  Au  début,  au  contraire, 
riDflammatton  ee  traduirait  par  une  exagi^ration  de  fonctionnemenl.  par  une 
técrétiou  acide  exagérêe;  mais  on  peul  Lrèsbien  penser  aussi,  avec  M.  Rémond 
fde  Melz)  ('),  que  la  présence  constante  d'HCI  en  exciis  devienl  pour  la  mu- 
tjueusc  gastrique  une  cause  d'inflammation,  vX  qu'après  avoir  eu  affaire  k  une 
simple  névrose  sécrétoire,  on  ait  affaire  plus  lard  k  unevérifable  gasirite  secon- 
daire. 

11  j  a  du  reate  si  mul  la  neme  nt  des  Iroublcs  d'iunervalion  secrétoire  et  motrice, 
mais  il  n'est  nullement  dcmontré  que  rhyperchlorhydric  soit  la  cause  directe 
OU  indirecte  des  troubles  moteurs  observés.  On  se  représente  Irès  bien  que  tout 
cela  dérive  pa  rail  element  d'un  möme  élat  névropathique. 

Pour  les  auteurs  allemands,  Ewald  en  particulier,  la  quantitö  d'HCI  mesure 
précisémcnt  lo  poiivoir  digcstif  du  suc  gastrique;  il  n'en  est  pas  ainsi  pour 


('j  Néi-roac  niiilr  tle  l'estümac;  Areh.  yém'r,  de  mMechie,  1800. 
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M.  Hayem,  et  il  poiirrait  y  avoir  avec  rhyperchlorhydrie  hypopcpsie.  Il  y  aurail 
souvent  aussi  (*)  ralentissement  de  Tacte  ehimique  de  restomac.  L'hypopepsie 
se  comprend  difficilement,  car  d'une  faQon  générale  la  digestion  in  vitro  de  la 
fibrine  ou  du  blanc  d'oeuf  par  Ie  suc  gastrique  naturel  se  fait  d*autant  plus 
rapidcment  et  plus  énergiquement  qu'il  y  a  plus  d'HCl  libre.  On  ne  conQoit 
guère  qu'un  suc  gastrique  actif  è  Tétuve  soit  inactif  dans  l'estomac. 

L*hypopepsie  et  Ie  ralentissement  de  la  peptonisation  pourraient  tres  bien 
n'être  qu'une  apparence  due  k  la  dilution  des  produits  de  la  digestion  dans  un 
estomac  dilaté.  —  L'hypersécrétion  chlorhydrique  est,  k  notre  sens,  Ie  trail 
cssentiel. 

L'hyperchlorhydrie  se  présente  k  Fobservation  avec  des  allures  diflférenles 
dans  les  différents  cas;  nous  en  décrirons  plusieurs  types  cliniques. 

Il  s*agit  tantót  d'uneforme  peudouloureuse,  tantótd*une  forme  douloureuse, 
tantöt  de  crises  plus  ou  moins  espacées  qui  rappellent  soit  les  crises  de 
migraine,  soit  les  crises  du  tabes. 

L'hyperchlorhydrie  a  été  signaléepour  la  première  fois  par  Reichmann  en  1882 
et  en  1884.  En  Allemagne  elle  fut  étudiée  successivement  par  plusieurs  auteurs, 
en  particulier  par  von  den  Velden,  Riegel,  Boas.  par  JaMrorski  et  Gluzinski.  Les 
auteurs  allemands  ont  certainement  eu  tendance  k  exagérer  sa  fréquence. 
Cela  tient  évidemment  k  ce  qu*ils  ne  se  sont  servis  que  de  réactifs  coloranls, 
qualitatifs  et  non  quantitatifs.  Quand  on  rencontre  les  réactions  de  FHCl  Irès 
accusées,  il  n'est  pas  juste  d'attribuer  k  THCl  la  tolalité  de  Tacidité.  En  effet, 
il  peut  y  avoir,  et  il  y  a  souvent,  Tanalyse  par  Téther  en  fournit  la  preuve  con- 
vaincante,  une  quantité  d'acides  organiques  supérieure  k  la  normale,  il  y  a 
aussi,  une  quantité  plus  ou  moins  élevée  d*acide  en  combinaison  organique. 
Les  methodes  qualitatives  ne  permettaient  guère  d'éviter  cetle  cause  d'errcur, 
et  c'est  k  cela  sans  doute  qu'il  faut  attribuer  que  Ton  ait  considéré  rhyperchlo- 
rhydrie comme  plus  frequente  qu'elle  ne  l'est  en  réalité(*). 

En  France  rhyperchlorhydrie  fut  étudiée  par  M.  G.  Sée  et  ses  élèves. 
M.  Germain  Sée  insista  sur  les  relations  de  Fhypersécrétion  acide  et  deTalonie 
de  Testomac. 

Depuis,  MM.  Hayem  et  Winter  ont  étudié  plusieurs  cas  fort  interessants 
d'hyperchlorhydrie.  lis  ont  proposé  la  dénomination  d'hyperpepsie,  pour  les 
raisons  que  nous  avons  indiquées  plus  haut  ('). 

Reichmann  et  après  lui  Riegel  sont  les  premiers  qui  aientdistingué  Thypersé- 
crétion  intermittente,  constituée  par  un  exces  d'HCl  pendant  Ie  cours  de  la 
digestion,  et  Thypersécrétion  continue,  dans  laquelle  Ie  suc  gastrique  tres  riche 
en  HCl  est  sécrété  en  exces  alors  mème  que  la  digestion  gastrique  estterminée: 
c'est  \k  gastrosucchorée  de  Reichmann.  Sahli  a  vu  les  vomisscments  des  crises 
gastriques  du  tabes  renfermer  une  quantité  excessive  d*HCl.  Dans  les  vomisse- 
ments  nerveux  M.  G.  Sée  et  ses  élèves,  puis  M.  A  Rémond  (*),  ont  démontré 
qu'il  pouvait  y  avoir  hyperchlorhydrie.  Enfin,  Rossbach,  et  après  lui  M.  Lépine, 

O  Soc.  médic.  des  hopilavuc^  16  octobrc  1891. 

C)  M.  A.  Hémond  (de  Mctz)  et  moi,  nous  avons  trouvé  16  cas  d'hyperchlorhydric  pour 
54  cas  de  dyspepsie  gastrique.  [Soc,  méd.  des  Ifopit.,  décembre  1891.) 

C)  L.  BouvERET  el  E.  Devic,  De  la  dyspepsie  par  hypersécrélion  gastrique,  1892.  (Mono- 
graphique  tres  compU'^tc  et  tres  interessante.) 

(♦)  Arch.  (jénér.  de  méd.,  1889. 
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ont  décrit  des  crises  d'hyperchlorhydrie  qui  rappellenl  d*assez  prés  les  crises 
de  migraine  avcc  vomissemenls. 

Dans  rhyperchlorhydrie  accenluée,  lypique,  les  malades  souffrent  beaucoup, 
quelques-uns  d'une  fagon  excessive.  lis  ont  des  douleurs  qui  commencent  deux 
OU  trois  heures  après  Ie  repas,  au  creux  épigastrique,  et  qui  prennent  une 
intensité  croissante.  La  douleur  est  soulagée  par  Fingestion  d'une  certaine 
quantité  de  liquide,  et  surtout  par  l'ingestion  d'une  dose  un  peu  élevée  d'une 
solution  alcaline;  Ie  lait  la  calme  souvent  tres  bien.  Il  paralt  agir  k  la  fa^on 
(1'un  liquide  alcalin.  Si  la  crise  n'est  pas  firrêtée  de  cette  fagon,  elle  continue 
jusqu'au  repas  suivant :  alors  elle  prend  fin,  pour  recommencer  dans  Ie  courant 
de  lanuit,  assez  souvent  vers  i  heureou  2  heures  du  matin.  Les  douleurs  con- 
sistent dans  une  sensalion  de  brülure,  ou  de  déchirement,  qui  irradie  quelque- 
fois  vers  Ie  dos.  Elle  peut  avoir  une  intensité  aussi  grande  que  les  douleurs  de 
l'ulcère  rond,  et  du  reste  Ie  diagnostic  différentiel  entre  les  deux  affections  est 
souvent  tres  difficile.  Cela  d'autant  plus  que  l'ulcère  semble  causé  par  l'hyper- 
chlorhydrie  (voir  Ulcère  simple). 

Ouand  les  douleurs  sont  extrêmement  vives,  les  vomissements  surviennent 
et  cela  met  fin  k  la  crise.  Il  n'est  du  reste  pas  rare  de  rencontrer  des  malades 
qui  se  font  vomir  pour  calmer  leursMouleurs.  Ceux  qui  ont  appris  k  se  servir 
du  tube  oesophagien  en  font  volontiers  usage  pour  éliminer  Ie  contenu  de  leur 
estomac.  La  dilution  du  suc  gastrique,  sa  saturation  par  des  alcalins,  son  éva- 
cuation  mécanique,  ce  sont  1^  des  conditions  qui  suppriment  la  cause  de  la 
douleur  en  supprimant  l'action  sur  la  muqueuse  d'un  suc  gastrique  surchargé 
d'HCI. 

Les  hyperchlorhydriques  de  ce  type  ont  parfois  une  sensation  de  brülure  Ie 
long  de  l'oesophage ;  parfois  les  substances  vomies  leur  agacent  les  dents  comme 
de  Teau  vinaigrée,  commje  du  jus  de  citron.  lis  ont  souvent  une  soif  tres  vive. 
Leur  appétit  est  conservé,  il  est  mêmeexagéré.  lis  supporteni  fort  mal  la  faim. 
lis  mangent  parfois  beaucoup  et  preferent  les  aliments  azotés  plus  facilement 
digérés  que  les  autres  par  un  suc  gastrique  hyperacide.  Us  maigrissent  cepen- 
dant,  et  quelquefois  dans  de  notables  proportions.  lis  ont  parfois  une  teinte 
lerreusc  assez  accentuée.  lis  sont  nerveux,  irritables,  facilement  faligués,  tour- 
mentés  par  l'insomnie. 

Les  traits  de  ce  tableau  sont  atténués  dans  bon  nombre  de  cas  et  Ion  peut 
dire  que  les  grands  hyperchlorhydriques  qui  répondent  au  type  precedent  sont 
assez  rares.  lei  les  douleurs  sont  beaucoup  moins  vives.  Il  ne  s'agil  plus  que 
d'un  malaise  gastrique  qui  survient  quelques  heures  après  les  repas,  ou  qui 
précède  Talimentation.  Les  malades  se  trouvent  bien  immédiatement  après 
qu'ils  ont  mangé;  leur  malaise  local  et  leur  inquiétude  générale  commencent 
deux  ou  trois  heures  plus  tard.  Eux  aussi  supportent  fort  mal  la  faim  :  c'est 
la  un  phénomène  frequent  chez  les  rhumatisants,  disait  Lasègue.  Dès  que 
l'heure  habituelle  du  repas  est  passée,  ils  éprouvent  des  vertiges,  du  resserre- 
ment  des  tempes,  une  sensation  de  défaillance,de  tiraillement,  de  tortillement, 
de  vide  au  creux  épigastrique.  Us  sont  agacés,  impatients  et  tres  malheureux. 

Ces  malades  sont  souvent  des  hypochondriaques,  tres  préoccupés  de  leur 
état  général,  tres  préoccupés  de  leur  estomac.  Parfois  ils  ne  mangent  pas  èi  leur 
faim,  de  peur  de  quelque  maladie  grave,  et  il  faut  ajouter  que  souvent  les 
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prescriplions  et  les  diagnostics  des  divers  médecins  qui  ne  manqueni  pas  de  se 
succéder  près  d*eux  jettent  encore  davanlage  Ie  désarroi  dans  leur  espril. 

lis  ont  parfois  du  ballonnement  du  ventre  après  Ie  repas,  de  Ia  pesanteur,  des 
renvois,  du  malaise  général,  k  la  faQon  des  simples  dyspeptiques  nerveux.  lis 
vomissent  plus  souvent  que  ces  derniers,  mais  cela  par  crises,  el  sous  Fin- 
fluence  d'une  exaspération  momentanée  des  phénomènes. 

La  constipation  est  habituelle,  parfois  il  y  a  de  la  diarrhée,  et  surtout  de  la 
diarrhée  de  la  nuit  ou  du  matin. 

Quand  on  examine  ces  malades,  il  n'est  pas  rare  de  constater  un  degré  assez 
marqué  de  dislension  de  Testomac.  Parfois  il  y  a  une  véritable  dilatation.  Lc 
clapolage  s'obtient  lc  roatin  è  jeun  lorsqu'il  y  a  hypersécrétion  continue.  Par 
la  pression  on  provoque  de  la  douleur  au  niveau  du  pylore,  mais  seulemenl 
k  ce  niveau. 

Si  Ton  évacue  Ie  contenu  de  Testomac  k  Taide  d'une  sonde,  on  trouve  que 
chez  un  certain  nombre  d'entre  eux,  il  y  a  accumulation  de  liquide.  Ce  liquide 
est  jaunAtre,  légèrement  filant,  fortement  acide.  Pour  démontrer  nettemenl 
rhypersécrétion,  la  gastrosuchorrée,  il  faut  pratiquer  Ie  lavage  de  Testomac, 
Ie  soir  avant  Ie  coucher.  Le  lendemain  matin,  au  lever,  on  peut  trouver  une 
cerlaine  quantité  de  liquide  riche  en  HCl,  la  démonstration  est  alors  complete. 
Il  y  a  toujours  alors  un  degré  marqué  de  dilatation  gastrique.  Cette  forme 
d'hypersécrélion  continue  caractérise  ce  qu'on  propose  d'appeler  la  maladie  de 
Reichmann. 

Quand  on  examine  soit  les  matières  vomies,  soit  les  matières  extraites  parle 
tube,  on  trouve  toujours  que  les  substances  albuminoïdes  sont  beaucoup  mieux 
digérées  que  les  substances  féculentes.  Les  premières  sont  dissoutes,  les 
secondes  sont  simplement  tuméfiées.  Après  un  repas  d'épreuve,  il  est  plus 
facile  d'étudier  les  modifications  subics  par  les  aliments.  Quand  on  a  donné 
simplement  du  pain,  on  le  trouve  parfaitement  divisé,  reduit  en  une  sorte  de 
puree  tres  clairesans  odeur,  légèrement  filante,  de  coloration  jaune  ou  verdêtre. 

L'acidité  totale  est  élevée,  on  trouve  2  èi  3  pour  1000  et  plus.  Les  chifTres  qui 
dépassent  5  pour  1000,  avec  un  simple  repas  d'épreuve  d*Ewald,sont  cependant 
rares.  MM.  Hayem  et  Winter  donnent  comme  maximum  [3,72  pour  1000.  Les 
réactions  qualilativcs  de  l'HCl  sont  tres  nettes.  Dans^rhyperchlorhydrie  pro- 
prement  dite,  on  trouve  une  quantité  élevée  d'HCl  libre;  elle  a  atteint  2,55 
pour  1000  dans  un  cas  de  MM.  Hayem  et  Winter.  Chez  un  malade,  je  l'ai 
vue  s'élever  k  3,06. 

M.  Hayem  distingue  l'hyperpepsie  de  Thyperchlorhydrie.  L'HCl  libre  peut 
alors  ne  pas  dépasser  la  normale.  Il  peut  même  lui  être  inférieur.  Le  chlore 
en  combinaison  organique  est  représenté  au  contraire  par  des  chiffres  supé- 
rieurs k  la  moyenne  physiologique. 

Lc  fait  interessant,  k  notre  sens,  c'est  surtout  qu'il  y  ait  augmentation  de  la 
sécrétion  chlorhydrique,  que  eet  acide  soit  utilisé  ou  qu*il  ne  le  soit   pas. 

L'hyperacidité  d'origine  minerale  est  la  note  dominante,  caractérislique,  de 
ces  élals  gastriques. 

Avec  le  suc  gastrique  filtré,  on  obtient  presque  toujours  des  digestions  arti- 
ficielles,  rapides  et  copieuses,  riches  en  peptone.  Il  y  a  cependant  quelques 
rares  exceptions,  ce  qui  avait  fait  soupgonner  dé}k  que  la  digestion  des  sub- 
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stances  albuminoïdes  n'est  pas  toujours  parfaite  dans  ces  condiiions.  Cela 
tienl-il  a  une  qualiié  défeclueuse  de  la  pepsine  ou  k  toute  aulre  cause?  La 
proporlion  d'HCl  est  peut-être  excessive. 

A  sa  limile  inférieure  rhyperchlorhydrie  se  confond  avee  la  dyspepsie  ncr- 
vo-motrice  simple  dont  nous  npus  sommes  occupé  tout  è  Theure, 

Dans  Y hyperchlorhydne  d  foi^nie  paroxystiqiie  il  y  a  des  vomissements.  Quel- 
quefois  ils  s'accompagnent  de  sensations  douloureuscs  tres  pénibles  au  creux 
épigastrique,  et  les  vomissements  se  succèdent  rapidement,  sans  laisser  de 
repos  aux  malades  pendant  plusieurs  jours,  lis  affectent  en  somme  l'aspect  de 
crises  gastriques,  ou  Taspect  des  vomissements  nerveux  de  Leyden.  D'autres 
fois,  les  malades,  surtout  après  un  véritable  surmenage  inlellectuel,  sont  pris, 
&  jeun,  d'une  sensation  de  vive  douleur  k  l'estomac,  de  céphalalgie,  d'élourdis- 
sements ;  il  leur  monte  h  la  bouche  des  gorgées  d'un  liquide  acide  tres  irritant. 
Des  vomissements  sui-viennent  qui  les  soulagent.  Ces'phénomènes  douloureux 
sont  calmés  par  Tingestion  d'une  petite  quantité  de  liquide. 

C*est  la  la  gastroxynsis  de  Rossbach.  la  gastroxie  de  Lépine. 

o®  Hypochlorhydrie  avec  HYPERACiDiTÉ  ET  STASE.  —  Daus  ce  type,  il  peut  y 
avoir  slase  sans  hyperacidité ;  en  revanche  on  ne  peut  guère  concevoir  que 
Tacidité  fermentative,  organique,  prenne  une  certaine  importance  s'il  n  y  a  pas 
un  certain  degré  de  stagnation,  et  avant  tout,  de  stagnation  alimentaire. 

L'hyperacidité  est  variable,  elle  peut  aller  de  2.50  a  4  ou  5  pour  1000.  Par- 
fois  Ie  contenu  de  Testomac  présente  une  odeur  rance  ou  aigre  plus  ou  moins 
accentuée.  On  trouve  des  détritus  alimentaires  variés,  soit  Ie  matin  a  jeun,  soit 
un  long  temps  après  Ie  repas.  11  y  a  du  reste  des  faits  de  transition  entre  les 
variétés  de  dyspepsie  qui  precedent  et  celles  que  nous  examinons  maintenant. 
Il  y  a  surtout  des  faits  de  transition  entre  la  dyspepsie  nervo-motrice  et  l'hy- 
peracidité organique  sans  grande  dilatation.  Sous  Tinfluence  d'une  aggrava- 
tion  passagere  ou  définitive,  d'une  atonie  plus  prononcée  ou  d'un  relêchement 
déflnitif,  les  fermentations  prennent  chez  eux  parfois  grande  intensité,  et  Ie 
taux  de  l'acidité  totale  s'élève.  Cela  se  traduit  cliniquement  par  des  aigreurs 
plus  marquées,  par  du  pyrosis  plus  pénible,  par  une  aggravation  des  phéno- 
mènes  douloureux.  L'appétit  tend  k  disparaltre.  Les  vomissements,  rares  avec 
la  simple  dyspepsie  nervo-motrice,  sont  plus  fréquents  dés  qu'il  y  a  un  certain 
degré  d'hyperacidité  organique. 

Les  malades,  quand  la  dilatation  est  un  peu  accentuée,  entendent  eux- 
mémes  Ie  clapotage  du  liquide  dans  leur  estomac ;  ils  ont  des  aigreurs  après 
Ie  repas,  des  douleurs  qui  commencent  plus  tót  que  celles  des  hyperchlorhy- 
driques,  et  qui  n'ont  que  rarement  une  intensité  aussi  marquée.  Par  la  sonde, 
on  extrait,  Ie  matin  k  jeun,  une  notable  quantité  de  liquide  dans  lequel  on 
retrouve  des  débris  alimentaires  plus  ou  moins  modifiés.  L'odeur  du  liquide 
est  souvent  aigre  ou  rance.  Dans  les  cas  de  dilatation  tres  accentuée,  on  peut 
Irouver  O  litre  50  k  1  htre,  i  litre  1/2  de  liquide  et  plus.  L'acidité  de  ce  li- 
quide est  quelquefois  tres  marquée,  2,  2,50  è  4  et  5  pour  1000.  L'HCl  libre  fait 
défaut,  THCl  combine  est  en  petite  proportion.  Il  est  certain  que  l'acidité  est 
due  surtout  aux  acides  organiques  libres  ou  combines. 

Dans  ces  conditions,  il  peut  survenir  des  vomissements  abondants  et  espacés 
et,  dans  les  cas  les  plus  accusés,  cas  du  reste  assez  rares,  on  peut  étre  amené 
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ö  penser  k  uqc  dilalalion  due  Ji  unc  causc  niécanique  ait'geanl  au  pylon. 
La  gaatriie  survient  forcément  dans  ces  condilions  ;  elle  aggrave  la  situalion. 
Les  malades  maigrissent,  ils  onl  unc  leiüle  eachcctique  (|ui  peut  ('tre 
quelqucFois  assez  marquée  pour  faire  penser  au  cauccr  de  reslomnc  Tuu»  les 
intermédiaires  soDt  du  resto  rëaJisés  entre  les  cas  les  plus  faibles  ipii  coafineat 
k  la  dyspepsie  nerveuse  simple  et  ceux  qui  aboutissent  ti  la  dilatalion  CQnsidé- 
rable  el  permanente  (voir  Dilalalion  de  leslomac), 

Une  circonstance  merite  d'ótre  pari  iculi  tremen t  signali^e  :  c'csl  lo  reflux  de 
Ia  biie  dans  l'estomac,  Chez  un  certain  nombrc  do  dyspepüques  dilnlés,  lors- 
qu'on  praliqiie  Iclavagc  deTestomac,  la  bile  scmontredansVeau  au  boul  d'uD 
certain  temps  sous  l'influeiice  suns  doule  des  efforls  de  vomisscnients.  C'csl 
pcut-étredéjèl'indice  d'unc  faiblessc  particuliere  dusphincter  pyioriquc.  Chei 
d'autres,  Ie  matin  ö  jeun,  on  trouve  d'emblée  de  la  biJe  dévcrsée  dans  l'eslo- 
niac  en  quantité  assez  considërabic.  II  y  a  iJi  cerlainement  une  cause  de  vicia- 
lion  de  la  digealion  gaslrique.  II  esl  Irès  possible  que  la  motricil<i  el  la  s<?crt- 
tion  fioientsimultanément  influencéesetatt^nuécsparla  présencede  labileiluu 
restomac. 

VoMissEMESTs  NEBVELX.  —  Nous  ne  nous  sommes  pas  occupé  des  vomissr- 
ments  dans  la  série  des  phénoraónes  dyspepliques  :  la  raison  c'est  <|ue  Ir 
vomissemenl  n'csl  pas,  è  propremenl  parier,  un  acte  stomacal.  cl  que  souveat 
les  vomissemcnis  sont  symptomatiques  de  toutautre  chosc  que  d'unc  aCTecliün 
OU  d'unc  lésion  de  rcslomac  :  vomissemcnis  de  la  méningite,  des  tumeuK 
cérébralcs,  de  la  périlonite,  de  l'unfmie,  etc.  Toulofois  la  dyspepsie  ncrvcuav 
peut  prendre  parfois  l'aspect  de  vomisscmenls.  Nous  en  avons  cdé  dus  oxein- 
ples  déjö  k  propos  de  l'hyperchlorhydrie.  Quelquerois  les  vomisscmcnia 
rép<!lés,  incocrcibles,  surviennent  par  crises  plus  ou  moins  espac<k^s  les  i 
des  autres,  plus  ou  moins  longues.  Elles  dominenl  alors  l'ensemblc  sympl 
matique. 

Ces  crises  signalécs  par  Leydcn,  A.  Rémond  (')  el  d'autres,  rappelicnl  b 
couples  crises  labétiques,  et  M.  Charcot  a  lendance  k  les  y  rapjiortcr.  Tot 
terois,  dans  certaines  circonslances,  il  paralt  s'agir  d'uutrc  chose  r  c'est  abt 
que  les  vomissements  répéU's,  par  crises,  se  voient  aussi  chez  des  mala 
qui  présentenl  des  poussées  d'cedème  culané  (■).  Ces  crises  sonl  &  rappi 
chcr,  dans  ces  circonslances,  de  cellos  quo  l'on  voit  souvent  chex  des  maW 
allcinls  de  purpura  rhumatolde  (Couly,  Paisans,  Mathieu). 

Dans  qualre  cas,  nous  avons  vu  des  crises  gravcsdo  vomissements  se  moalrer 
chez  des  femmes  alleintes  de  rein  flottaul.  Quund  on  se  trouve  au  di^bul  d'unc 
criso  semblable  et  qu'on  ignore  l'existence  de  la  luxation  rénale,  on  peut  *tre 
fort  embarrassé  pour  lo  diagnostic  :  on  aongc  au  tabès,  au  canccr  de  Teslomac. 
Dans  des  condilioos  semblables  il  faut  penser  au  rein  floltant.  M.  Tuflier,  dans 
une  legon  récente,  signale  des  fails  analogues  ('). 

Natare  et  pathogénie  de  la  dyspepsie  nerrease.  —  Nous  nous  sonuDes 
cxpliqm'  déjö  sur  la  fngon  dont  nous  concevons  la  dyspepsie  et  les  dyspcpsies. 

O  Aivh.  ■iéitir.  de  midec,  1880. 

(»)  ÜUI.NCKC,  MonaUchr.  f.  prakt.  Dermutal..  Itd.  I.  1882,  p.  tïO. 
Klit.  Mtd...  Bri.  IX,  Itn.,  \  p.  381. 
(>)  Stfi%aint  médieale,  septcmbro  01. 
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Nous  avons  monlré,  chaque  fois  que  Toccasion  s'cn  est  présentée,  que  nous 
altribuons  a  la  névropathie  une  imporlance  non  pas  exclusive,  mais  primor- 
diale (lans  la  genese  des  divers  élats  dyspepliques.  Les  fails  que  l'on  pourrait 
ranger,  d'après  nous,  sous  Ie  litre  commun  de  dyspepsie  nerveuse,  ont  regu 
(les  interprélations  différentes;  il  convienl  de  les  passer  en  revue. 

Trois  Ihéories  principales  se  Irouvent  en  présence  : 

i»*  La  dilatation  de  restomac  et  Tauto-intoxication  (Bouchard) ; 

2"  L'entéroptose  (Fr.  Glénard) ; 

3°  La  névropathie  générale. 

1®  La  dilatation  de  testomac  sera  étudiée  k  part.  Nous  aurons  soin  d'exposer 
dans  son  intégrité  Timportante  et  célèbre  doctrine  de  Tauto-intoxication  pro- 
fessée  avec  un  si  grand  retentissement  par  M.  Bouchard. 

lei  nous  nous  bornerons  k  faire  remarquer  que  M.  Bouchard  admet  que  de 
neuraslhénique  on  peut  devenir  dilaté.  Il  y  a  donc  des  faits  cliniques  situés  en 
quelque  sorle  k  la  frontière  entre  les  deux  états  morbides.  Les  uns  les  récla- 
ment  en  tant  que  dilatés  de  Testomac,  les  autres  en  tant  que  névropathes. 
Suivant  Técole  k  laquelle  on  appartient,  on  annexe  ces  faits,  soit  k  la  névropa- 
thie, soit  k  la  gastropathie  primitive. 

En  tout  cas,  aux  deux  extrémes,  on  trouve  des  faits  incontestables  de 
névropathie  avec  dyspepsie  nervo-motrice,  et  des  faits  de  dilatation  primitive 
permanente.  La  question  en  litige  est  de  savoir  oü  il  faut  ranger  Ie  plus  grand 
nombre  des  cas  intermédiaires. 

2«  Uingénieuse  theorie  de  tenléroptose  est  due  k  M.  Frantz  Glénard  (*). 

A  Tétat  normal,  Ie  tube  digestif,  pour  tenir  dans  l'abdomen,  doit  se  replier 
sur  lui-même  et  former  un  certain  nombre  d'anses.  Ces  anses  sont  soutenues 
par  des  faisceaux  fibreux  contenus  dans  l'épaisseur  des  mésentères.  Il  y  a,  au 
niveau  des  coudes,  de  véritables  ligaments  suspenseurs  qui,  en  cas  de  chutc 
de  la  masse  intestinale,  deviennent  une  cause  d'étranglement.  Cette  chute 
serait  souvent  réalisée  chez  les  individus  chez  lesquels  les  anses  intestinales, 
vides  de  gaz,  présentent  un  poids  spécifique  plus  considérable  que  les  anses 
distendues  par  les  gaz,  et  chez  lesquels  les  parois  musculaires  de  l'abdomen 
onl  subi  un  véritable  reldchement.  La  portion  de  Tintestin  la  plus  apte  k 
lomber  dans  Tabdomen  est  Tangle  droit  du  cólon  transverse.  Comme  il  se 
Irouve  suspendu  au  voisinage  du  pylore,  k  la  grande  courbure  de  Testomac 
dans  un  espace  de  quelques  centimètres,  par  un  faisceau  fibreux  résistant, 
Ie  ligament  gastro-colique,  Ie  cólon  dans  sa  chute  entralne  Testomac,  qui 
entralne  Ie  foie.  Le  rein  suit  Ie  mouvement;  c'est  non  seulement  de  Tenté- 
roptose,  mais  de  la  splanchnoptose.  Ainsi  s  explique  pour  M.  Glénard  le  fait 
réel  de  la  coïncidence  frequente  du  rein  flottant  avec  des  phénomènes  de  neu- 
rasthenie et  de  dyspepsie. 

M.  Glénard  attribue  les  phénomènes  gastriques  (flatulence,  symptómes  vapo- 
reux,  douleurs,  aigreurs,  brülure,  vomissements,  serrement,  crampes),  k 
lalonie  gastrique ;  les  symptómes  neurasthéniques k la  diminution de  la  tension 
abdominale;  les  symptómes  mésogastriques  au  tiraillement  de  Tintestin  sur 

O  On  trouvcra  lous  les  rcnseignemcnls  bibliographiques  relatifs  k  Tentéroptosc  dans 
une  revue  générale  paruc  sous  ce  titre  dans  la  Reoue  des  aciencea  médicaleSj  1889. 
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les  ligamciits  mésentériques  (sensation  de  iiraillements,  de  poids,  de  creux,  de 
vide  abdominal  ou  gaslrique,  de  fausse  faim). 

Les  maladcs  atteinls  d'entéroptose  seraient  sujets,  de  plus,  è  un  cerlain 
iiombre  de  manifestations  presque  caracléristiques :  i®  réveil  k  deux  heures  du 
matin  avec  ou  sans  malaise;  2<^  apparition  ou  exacerbation  des  malaises  k 
irois  heures  du  soir;  5°  aggravaiion  des  malaises  par  ringeslion  de  cer- 
tains  aliments  (graisses,  féculents,  vin,  lait);  4°  irrégularité  et  insuffisance  des 
selles. 

A  la  palpalion  de  Tabdomen  on  peut  sentir  souvent  des  battements  cpi- 
gastriques,  et  une  co7^de  coliqiie  transverse  due  au  cólon  transverse  vide  de  gaz, 
dont  les  parois  contractées  donnent  Tidée  d'une  sorte  de  corde  aplatie,  largc 
de  2  cent.  1/2,  épaisse  d'un  centimètre  a  peine,  située  k  environ  2  centimètres 
au-dessus  de  rombilic.  Lorsqu'on  cherche  k  la  déprimer  en  bas,  elle  ne  tardc 
pas  k  échapper  au  doigt  par  un  brusque  ressaut  et  k  remonter  k  sa  place.  Le 
csecum  se  présente  sous  forme  d'un  boudin  de  4  è  5  centimètres  de  diamètre 
déjeté  en  dedans.  Enfin,  lorsqu'on  se  place  en  arrière  du  malade,  qu'on  em- 
brasse  son  abdomen  entre  les  deux  bras  et  les  mains  placées  obliquement  a  la 
fagon  d'une  sangle  et  qu'on  soulève  ainsi  de  bas  en  haut  la  masse  intestinale, 
il  se  sent  immédiatement  soulagé,  il  éprouve  un  bien-être  tres  grand. 

M.  Glénard,  qui  a  indiqué  un  procédé  nouveau  de  recherche  de  la  néphro- 
ptose  et  qui,  du  reste,  distingue  dans  cette  néphroptose  des  degrés  diiTérenls, 
a  rencontre  le  rein  flottant  dans  un  grand  nombre  de  cas  de  dyspepsie.  Il  a  pu 
le  constater  148  fois,  lol  fois  chez  la  femme  et  17  fois  chez  Thomme;  126  fois 
il  s'agissait  du  rein  droit,  o  fois  seulement  du  rein  gauche.  Dans  19  cas,  le 
déplacement  était  doublé. 

Les  rapporls  du  rein  flottant  et  de  la  dilatation  de  Testomac  avaient  élé 
signalés  déjè ;  pour  Bartels  et  Muller,  le  hile  du  rein  comprimant  le  duodenum 
provoquerait  une  stase  des  matières  dans  lestomac  et,  en  conséquence  de  la 
gastrectasie ;  pour  M.  Bouchard,  la  dilatation  de  Testomac  serait  le  fait  pre- 
mier, le  foie  congestionné  augmenté  de  volume  en  raison  du  passage  de 
substances  toxiques,  d'origine  gastro-intestinale,  chasserait  le  rein  de  sa  loge; 
de  lè,  la  fréquence  du  rein  flottant  k  droite.  Pour  E\vald(*),  Tectasie  gastrique 
et  le  rein  mobile  peuvent  coïncider  sans  qu'on  soit  en  droit  d'établir  une  rela- 
tion  de  cause  k  efl'et  entre  les  deux.  Les  symptómes  réels  de  la  dilatation  de 
l'estomac  ne  se  seraient  rencontres  que  10  fois  sur  89  cas  de  rein  mobile. 
Guttmann  et  Senator  trouvent  qu'Ewald  diagnostique  bien  souvent  la 
néphroptose.  En  tout  cas  la  plupart  des  auteurs  admettent  la  coïncidenc^  du 
rein  mobile  et  de  la  dyspepsie. 

Nous  pensons  que  la  néphroptose  survient  de  préférence  chez  des  individus 
d'un  temperament  déja  névropathique  et  que  le  rein  flottant  vienl,  par  le 
malaise  qu'il  cause,  exagércr  encorc  cette  disposition  (*). 

On  peut  expliquer  de  la  même  fagon  l'action  tant  de  foisinvoquée  des  dépla- 

(*)  Société  médic.  de  Derlin,  mars  1890. 

(•)  Une  femme  déj^  nerveuse  auparavant  tombe  de  la  hauteur  d'un  étage  sur  le  siège. 
A  partir  de  ce  moment  ellc  a  de  graves  accidents  de  dyspepsies  cl  des  crises  de  vomissc- 
menls  incoercibles.  Gr,  elle  a  un  rein  flottant,  un  rein  qui  s'est  sans  doutc  luxe  au  moment 
de  sa  chutc. 
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cemenls  ulérins  el  des  affecüons  génilales.  On  sait  combien  ces  demièrcs 
prédisposenl  k  Thypochondrie. 

Il  est  Irès  probable  que  chez  un  cerlain  nombre  de  personnes  Ie  relèchement 
des  parois  abdominales  est  rëellement  une  cause  de  dyspepsie.  Il  en  est  ainsi 
chez  les  individus  obèses,  chez  ceux  surtoui  qui  ont  subi  un  amaigrissement 
rapide,  el  encore  chez  les  femmes  après  plusieurs  accouchements. 

Cela  n*aulorise  pas  a  baser  sur  ce  fail  une  Ihéorie  générale.  Quelques 
malades  encore  sont  soulagés  par  Ie  porl  d'une  ceinlure  hypogaslrique.  La 
fréquence  du  rein  flollant  chez  les  dyspepliques  serail  Ie  principal  argument 
en  faveur  de  Tenléroptose;  mais  Fr.  Glénard  paratien  avoir  exagéré  la  fré- 
quence, el,  nous  Tavons  dit,  les  malades  alteinls  de  rein  flollant  peuvent  ölre 
considérés  comme  des  névropalhes,  des  neuraslhéniques,  et  Ton  peut  penser 
que  chez  eux  la  dyspepsie  est  égalemenl  d'origine  névropathique. 

5»  C'est  donc  loujours,  dans  les  cas  qui  precedent,  h  Tidée  d'une  névropa- 
thie  générale  d  déiermination  gastro-intestinale  quon  se  trouve  ramem.  Souvent, 
en  elTet,  on  voit  la  dyspepsie  nervo-molrice  simple,  avec  hypo  ou  hyperchlor- 
hydrie,  se  monlrer  chez  des  malades  de  familie  névropathique  ou  arthriliquc, 
ce  qui  est  presque  équivalent.  Chez  eux  on  voit  les  manifestations  névropa- 
Ihiques  précéder  les  manifestations  dyspepliques.  Ce  sont  des  nerveux  Irès 
inïlables,  prompts  è  Texcitation  comme  k  la  dépression,  k  Tenthousiasme 
comme  au  découragement,  Irès  sujels  k  Thypochondrie.  lis  ont  souvent  des 
phénomèncs  qui  apparliennenl  nellemenl  k  la  série  neuraslhénique  :  céphalée, 
vertiges,  étourdissemenls,  douleurs  erratiques,  etc.  Semblable  lendance  dys- 
peplique  se  retrouve  chez  les  candidals  k  la  goulle,  au  diabete,  chez  les 
migraineux,  dans  Ie  goilre  exophtalmique,  dans  Thystérie,  la  chlorose  qui  est 
un  si  bon  lerrain  pour  cerlains  accidenls  névropalhiqucs.  Tres  souvent  on 
voit  la  dyspepsie  nerveuse  se  produire  chez  des  gens  prédisposés  sans  doute, 
sous  l'influence  d'émolions  vives,  de  chagrins,  de  revers  de  forlune.  Enfin, 
ces  malades  sont  habituellemenl  soulagés  par  un  trailemenl  qui  s'adresse  sur- 
lout  k  Tétat  névropathique  :  silualion  morale  meilleure,  hydrolhérapie,  clima- 
tothérapie,  calmanls. 

M.  Charcot  insisle  depuis  longlemps,  dans  ses  legons,  sur  la  fréquence  des 
manifestations  gaslriques  et  sur  leur  subordinalion  k  un  élat  anlérieur  de 
névrose.  Il  est  un  des  défenseurs  les  plus  convaincus  el  les  plus  autorisés  de 
Torigine  névropathique  de  beaucoup  de  dyspepsies;  M.  Debove  professe  la 
mémc  opinion. 

Il  est  cerlain  que  chez  ces  malades  il  s'élablit  souvent  un  véritable  cercle 
vicieux  (Debove).  La  nulrition  se  fait  mal  a  cause  des  Iroubles  fonctionnels 
de  Teslomac,  Tétat  général  déjè  compromis  dcvienl  plus  défeclueux,  il  y  a  de 
ramaigrissemenl,  de  la  faiblesse,  de  Tanémie ;  rexcitabililé,  la  lendance  a  la 
mélancolie  augmenlenl.  Les  malades  finissenl  par  inspirer  a  leur  entourage 
de  jusles  inquiétudes;  il  s*agit  la,  du  restc,  de  cas  extrémes,  asscz  rares  heu- 
reusement. 

Dans  leur  livre  récent,  MM.  Hayem  et  Winter  ont  étudié  la  dyspepsie  primi- 

live   OU  secondaire  par  son  cólé  chimique.  Bicn  que  pour  eux  la  dyspepsie 

simple,  purement  nervo-molrice,  soit  Irès  rare,  ils  allribuent  une  importance 

Irès  grande  k  Tétat  névropathique.  En  clVel,  k  propos  des  hyperpepliques,  ils 

TRArré  OE  iiéoEciNE.  —  UI.  19 
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disent  (p.  170)  :  «  Souvent  il  exisie  un  état  névropatbique  anlérieur  è  la 
dyspepsie  el  constituant  un  terrain  favorable  au  développemenl  de  ce  type 
morbide».  Apropos  de  rhyperpepsie  attënuée  (p.  200) :  «  C'esl  encore  une  affec- 
iion  de  Tdge  adulie;  débuianl  Ie  plus  souvent  k  Tépoque  de  Ia  convalescence 
et  se  rattachant  par  des  liens  de  parenté  aux  névropathies  et  aux  maladies  de 
la  nutrition  ».  P.  207  :  «  Nous  devons  cependant  faire  remarquer  que  presque 
tous  nos  malades  atteints  d*hypopepsie  du  premier  degré  ëtaient  nëvro[>athes. 
Plusieurs  d'entre  eux  étaient  atteints  de  neurasthenie  simple,  d'autres  présen* 
taient.  en  outre,  des  manifestations  psychiques  plus  ou  moins  inquiélantes, 
bizarreries  de  caractère,  hypochondrie,  diminution  de  la  mëmoire,  inaptilude 
au  travail  et  même  embarras  de  la  parole  ». 

La  cause  principale  de  la  dyspepsie,  —  et  nous  partageons  pleinement  la 
fa^on  de  voir  de  Charcot,  de  Debove,  etc,  —  est  donc  avant  tout  la  prédispo- 
sition  névropatbique.  Comme  causes  occasionnelles,  en  outre  des  grandes 
impressions  morales,  il  faut  citer  quelques  causes  locales  :  Tabus  des  mets 
épicés,  des  boissons  alcooliques,  la  surcharge  alimentaire  de  Testomac.  Nous 
avons  vu  dans  plusieurs  cas  la  dyspepsie  nerveuse  succéder  k  Tinfluenza  :  dans 
un  cas,  il  s'agissait  d'hyperchlorhydrie.  Nous  Tavons  vue  aussi  succéder  è  la 
fièvre  typhoïde. 

Souvent  les  névrodyspeptiques  mêchent  trop  vite  el  mal  leurs  aliments ;  deux 
fois  nous  avons  vu  des  hyperchlorhydriques  rendre  par  Ie  rectum  des  mor- 
ceaux  de  viande  qu'ils  avaient  avalés  sans  les  diviser. 

Diagnostic.  —  Le  diagnostic  des  diverses  formes  de  dyspepsie  repose 
surtout  sur  la  connaissance  des  antécédents  des  malades,  du  mode  de  débul, 
sur  Tabsence  des  signes  d'une  lésion  organique.  L'étude  chimique  du  contenu 
de  l'estomac  scrt  è  préciser  k  quelle  variété  on  a  affaire ;  sans  elle  le  diagnoslic 
de  cette  variété  serail  tres  incertain ;  l'étude  clinique  simple  ne  permet  pas  de 
poser  le  diagnoslic  ferme  de  la  variété  chimique.  On  trouvera  dans  les  cha- 
pitres  ultérieurs  les  éléments  de  ce  diagnostic  différenliel  de  la  dyspepsie  ner- 
veuse el  de  la  dyspepsie  symptomatique  d'une  lésion  organique  de  Testomac. 
Le  pronostic  de  la  dyspepsie  nerveuse  n'est  pas  grave  d'une  fa^on  absolue. 
11  est  plus  bénin  dans    la   dyspepsie   nervo-molrice  que   dans  la  dyspepsie 
nerveuse  a vee  hyperchlorhydrie  ou  avec  stase  permanente.  Ce  qui  fait  surtout 
sa  gravité,  c'est  la  tendance  aux  recidives.  Nous  avons  vu  cette  année  (1890) 
une  femme  hyperchlorhydrique  donl  la  dyspepsie  avait  commencé  en  1848  k  la 
suite  de  vives  émolions.  Elle  paralt  avoir  élé  hyperchlorhydrique  dés  le  débul,  si 
Ton  en  juge  du  moins  par  la  nature  des  douleurs  éprouvées. 

Il  y  a  du  rcste  tous  les  degrés  entre  les  cas  légers,  Irès  atténués,  et  les  cas 
sérieux  dans  lesquels  on  peut  penser  k  Toxistence  d'une  lésion  organique,  gas- 
trilc,  ulcèrc  rond,  cancer. 
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III 

THÉRAPEDTIQÏÏE    GÉNÉRALE   DES    HALADIES  DE   L'ESTOHAC 


Les  indications  de  la  thérapeutique  générale  de  restomae  dérivcnl  nalurel- 
lement  des  facteurs  pathogéniques  et  des  élcments  [séméiologiques  que  nous 
avons  passés  en  revue.  Ces  indications  peuvent  ótre  foumies  par  :  1**  les  phéno- 
mènes  chimiques;  2**  les  phénomènes  moteurs;  o"  les  phénomènes  douloureux. 

!•  Phénomènes  chimiques.  —  Hyperculorhydrie.  —  Le  premier  point  est 
d  empêcher  la  production  de  l'HCl  en  excès.  Ce  que  Ton  peut  faire  de  plus 
logique  a  ce  point  de  vue,  c'est  de  réduirc  au  minimum  les  excitations  de  la 
muqueuse  gastrique.  Il  faut  proscrire  les  aliments  et  les  boissons  excitants, 
par  exeraple  les  mets  fortement  assaisonnés,  les  boissons  alcooliques.  11  faut 
veilier  k  ce  que  Ia  division  et  la  mastication  des  aliments  soient  aussicomplètes 
que  possible.  Il  n'est  pas  tres  rare  de  rencontrer  des  malades  de  eet  ordrc  qui 
mdchent  trop  rapidement,  trop  imparfailement,  la  viande  en  particulier,  et  qui 
introduisent  ainsi  dans  leurestomac  des  fragments  volumineux,  cause  de  sur- 
charge  et  d'irritation  mécanique. 

Un  régime  univoque  peut  agir  d'une  fa^on  analogue;  il  est  tres  vraisem- 
blable  que  la  muqueuse  subit  une  irritation  moins  considérable  au  contact 
répété  des  mémes  aliments,  qu'au  contact  d'aliments  variés.  C'est  sans  doule 
\k  une  des  conditions  de  réussitc  du  régime  laclé  et  des  régimes  monotones 
dans  les  cas  d'hyperchlorhydrie. 

Pour  combattre  les  conséquences  de  la  sécrétion  d'une  quantité  exagéréc  de 
suc  gastrique,  que  peut-on  faire?  Il  faut  évidemment  distinguer  des  cas  diffé- 
rents. Lorsqu'il  y  a  simplement  sécrétion  exagérée  d'HCl  pendant  la  période 
de  digestion,  il  suffit  de  saturer  l'acide  en  excès  par  des  préparations  alca- 
lines;  le  bicarbonate  de  soude  est  le  principe  habituel  de  ces  préparations.  Lc 
bicarbonate  de  soude,  chimiquement  pur,  doil  étre  donné  h  dose  élevée  assez 
longtemps  après  le  repas,  au  bout  de  2  ou  5  heures,  d'une  fa^on  générale  a 
peu  prés  au  moment  oü  éclate  la  douleur  qui  traduit,  suivanttoute  probabililé. 
raclion  d'un  suc  gastrique  trop  acidc,  que  nc  saturent  plus  suffisamment  les 
substanccs  alimentaires  ingérées. 

Quand  il  y  a  hypersécrétion  continue,  celle  action  doit  être  plus  énergique 
encore.  11  importe  de  donner  des  doses  suffisanles  de  substanccs  alcalines, 
15  è  20  et  móme  25  grammes  de  bicarbonate  de  soude  par  jour.  On  peut  em- 
ployer  dans  le  mérae  but  Teau  de  chaux,  la  craie  préparée,  la  magnésie  calci- 
née,  les  saccharates  alcalins,  etc. 

Lorsqu'il  y  a  stagnation  des  liquides,  dilalation  stomacale  marquée,  il  est 
indiqué  d'évacuer  mécaniquement  le  conlenu  de  la  poche  gastrique  par  la 
sonde.  Un  certain  nombre  de  malades  remplissent  du  reste  spontanément  la 
même  indication  en  se  faisant  vomir.  C'est  \k  un  moyen  pénible  avantageuse- 
ment  remplacé  par  le  lavage  de  Testomac. 

M.  Debove  obtient  d'excellenls  résultats  dans  ces  conditions  par  le  gavage 
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avec  de  Ia  poadre  de  TÏande  débjée  dans  ud  liquide  fortement  alcali- 
nisé. 

Alimentatioo  aniToque  foriemeDt  azolée,  fortement  alcalinisée,  finement  di- 
Tisée.  Ia  poadre  de  Tiande  ain^H  préparée  ivniplit  précisément  tousles  desiderala 
que  nous  avons  exposés :  eela  expUqoe  tres  bien  les  excdleats  résultats  que 
Ion  obtient  paria  methode  de  M.  DeboTe,  soit  dans  rhTperchlorfaydrie  simple, 
soit  dans  l'ulcère  rond  ayec  hTperchlorfajdrie. 

On  a  remarquë  que  les  hyperrhlorfaTdriques  digéraient  mal  les  féculents; 
on  retrouve  en  effet  Ie  pain  et  les  féculents  gonflés.  tuméfiés,  mais  non  dissous. 
II  faut  donc  en  modérer  Tusage.  Il  est  bon  aussi  de  diminuer  ou  méme  de 
supprimer  eomplètement  Femploi  des  légumes  Terts^  des  salades  qui  laissent 
un  residu  abondant  et  ne  foumissent  a  la  nutrition  qu'une  quantité  tres  minime 
de  matériaux.  (G.  Sée.) 

Hyporhlarhydrie.  —  11  n'y  a  guère  a  s'occuper  de  rhjpochlorfaydrie  lorsque 
la  motricité  gastricpie  est  sufBsante.  quand  il  nV  a  ni  gastrectasie,  ni  stase 
alimentaire.  En  elTet,  révacuation  se  faisant  en  temps  normal  dans  Tintestin, 
la  digestion  se  fera  d*une  fa^on  complete  si  la  di\ision  des  aliments  a  été  sufB- 
sante. Ne  Yoit-on  pas  des  geus  q^i  conservent  un  état  général  satisfaisanl 
alors  que  leur  digestion  stomacale  est  a  peu  prés  nulle? 

Lorsque  la  motricité  de  Testomac  est  incomplete  et  qu'il  y  a  stagnation,  il 
serait  utile  de  pouvoir  remplacer  l'HQ  absent,  moins  encore  pour  permettre 
a  la  chloropeptonisation  de  se  faire  dans  des  conditions  aussi  voisines  que 
possible  de  la  normale,  que  pour  arréter  les  fermentations  secondaires.  L*acide 
chlorhydrique  paralt  du  reste  exciter  la  motricité  de  Testomac;  son  acüon  ne 
serait  pas  purement  chimique. 

L'HCl  doit  étre  donné  a  une  dose  assez  élcvée.  En  supposant  dans  Testomac 
500  grammes  de  liquide,  il  faudrait,  en  admettant  qu'il  s'agisse  d*eau,  O  gr.  60 
d'HCl  gazeux  pour  ramener  ce  liquide  è  une  acidité  chloriiydrique  de  2  pour 
1000.  Mais  d*une  part,  THCl  liquide  fumant  ne  renferme  que  les  74  centièmes 
de  son  poids  d'HCl.  Il  faudrait  donc  administrer  O  gr.  75  d'HCl  fumant,  c'esi-è- 
dire  environ  15  gouttes  d'HCl  fumant  ou  150  grammes  d'une  solution  è  5  pour 
1000.  Ce  soni  Ik  des  doses  bien  supérieures  è  celles  que  donnait  Trousseau, 
par  exemple,  qui  prescrivail  5  gouttes  d'HCI.  Comme  Ie  contenu  de  Testomac 
renferme  des  substances  qui  sont  de  nature  è  saturer  THCI,  il  est  certain 
qu'on  pourrait  dépasser  ces  doses  sans  danger.  Il  est  bon  de  diluer  suffisam- 
ment  Tacide  pour  qu'il  ne  produise  pas  de  sensation  de  brülure  dans  la  gorge. 
M.  Bouchard  emploie  habiluellement  une  solution  k  4  pour  1000. 

On  pourrait  employer  dans  Ie  même  but  d'autres  acides  minéraux  ou  orga- 
niques  :  acide  nitrique,  acide  phosphorique,  acide  sulfurique.  Ces  divers  acides 
sont  du  reste  fréquemmenl  prescrits  par  les  médecins  anglais.  M.  Coutaret,  de 
Hoanne,  voulant  lesimiter,  emploie  ce  qu'il  appelle  Tacide  sulfo-nitrique  rabe- 
lis«}.  En  voici  la  composiiion  : 

Acide  sulfurique  pur 2  gr.  80 

Acide  nitrique O  gr.  80 

Alcool  de  vin  è  80<»  Carticr 18  grammes. 
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Laisser  en  contact  pendant  48  heures  et  ajouter 

Sirop  de  limon 100  grammes. 

Aqua  fontis 150  grammes. 

Une  cuillerée  è  bouche  après  les  repas  dans  un  demi- verre  d'eau,  de  vin, 
d'eau  rougie  ou  de  bière.  On  est  souvent  obligë  d'augmenter  cette  dose,  ou 
d  en  faire  prendre  une  seconde  une  heure  après  Ie  commencement  de  la 
digestion. 

Il  faut  dire,  du  reste,  que  si  THCl  paratt  améliorer  la  digestion  chez  les 
hypochlorhydriques  chaque  fois  qu*on  l'administre,  il  n'amène  pas  la  guérison. 
Dès  qu'on  en  cesse  l'emploi,  la  digestion  redevient  ce  qu'elle  était  auparavant. 
On  a  méme  prétendu  que  son  action  finirait  par  avoir  une  influence  pemicieuse* 
sur  la  muqueuse.  Après  Tusage  prolongé  de  eet  acide,  la  sécrétion  clilorhy- 
drique  serait  inférieure  è  ce  qu'elle  était  auparavant.  La  vérité  c'est  qu'on 
manque  de  données  suffisantes  sur  ce  point  qu'il  serait  tres  interessant  de 
vérifier. 

La  concomitance  assez  frequente  des  fermentations  secondaires  acides  ap- 
porte  des  indications  particulières  qu'il  faudra  exposer  tout  k  l'heure. 

On  peut  user  dans  une  certaine  mesure  dans  rhypochlorhydrie  des  exci- 
tanis  de  la  muqueuse  gastrique.  L  acide  carbonique,  les  boissons  gazeuses, 
1  alcool  pris  k  jeun  rentrent  dans  cette  categorie.  Les  alcalins  è  faible  dose  ont 
aussi  la  réputation  d*exciter  secondairement  la  sécrétion  chlorhydrique. 
(Boas.) 

Pour  ce  qui  est  des  ferments  de  Testomac,  et  surtout  de  la  pepsine,  les 
auteurs,  se  ba  sant  surtout  sur  les  digestions  artificielles  s'accordent  è  recon- 
naltre  que,  dans  la  tres  grande  majorité  des  cas,  ils  existent  en  quantité  suffi- 
sante.- A  un  suc  gastrique  inactif,  il  suffit  Ie  plus  souvent  d'ajouter  de  THCI 
pour  obtenir  k  Tëtuve  la  dissolution  des  bloes  d'albumine  mis  en  expérience. 
Inutile  donc  d'avoir  recours  k  la  pepsine.  Les  peptones  ne  valent  guère  mieux ; 
elles  sont  toutes  difficilement  tolérées;  elles  causent  assez  rapidement  l'appa- 
rition  de  la  diarrhée. 

Hyperacidité  organiqne.  —  Fermentations  anormales.  —  L'existence  des 
fermentations  anormales  se  traduit  surtout  par  l'hyperacidité,  avec  diminution 
de  THCl,  disparition  de  THCl  libre,  augmentation  des  acides  organiques  libres, 
odeur  aigrelette  ou  rance  du  contenu  stomacal.  Souvent  dans  ces  conditions, 
il  y  a  dilatation  et  stase  gastriques.  La  première  indication  c'est  de  diminuer 
cette  stase,  en  évacuant  mécaniquement  Ie  contenu  de  l'estomac  et  en  excitant 
la  motricité  de  ses  parois.  Il  faut  aussi  combattre  les  fermentations.  Le  lavage 
de  Testomac  est  toutindiqué;  on  enlève  ainsi  le  liquide  stagnant  et  on  évacue 
du  même  coup  les  ferments  anormaux.  11  est  tres  logique  d'employer  pour  le 
lavage  des  solutions  antiseptiques  :  chlorate  de  soude  k  i/i 000,  acide  salicy- 
lique  k  1/1000,  acide  borique  k  50  pour  1000  (Hayem). 

L'antisepsie  stomacale  est  ici  tout  indiquée  :  on  Tobtient  par  le  naphtol  p. 
(Bouchard)  par  THCl.  L'acide  borique,  fort  peu  toxique,  devrait  èlre  essayé 
dans  le  même  but.  (Debove.) 

Motricité.  —  Quand  il  y  a  stase,  c'est  quele  muscle  gastrique  est  impuissant 
a  chasser  au  dele  du  pylore  le  contenu  de  sa  cavité.  En  Tabsence  d'un  obstacle 
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mécanique  au  pylore,  il  faut  diminuer  la  surcharge  de  l'eslomac  et  stimuler  Ie 
miisde  stomacal,  de  la  méme  taqon  que  dans  Tasyslolie  on  stimuie  Ie  musclc 
cardiaque. 

Pour  exciter  Ie  muscle  gastrique,  on  peut  se  servir  de  la  noix  vomique,  de 
ripéca,  des  boissons  chaudes,  de  réleclricité. 

La  noix  vomique  est  mal  connue  encore  dans  son  action ;  on  remploie  habi- 
tucllement  sous  forme  de  teinture  a  la  dose  de  5  è  6  gouttes  avant  chaque 
ropas,  Son  action  toulefois  demande  h  être  éludiée  par  des  recherches  nou- 
velles.  On  a  récemment  prétendu  que  les  amers,  y  compris  la  noix  vomique, 
amènent  Ie  relAchement  de  Testomac. 

Lipéca  peut  rendre  de  bons  services.  On  peut  employer  la  poudre  d'ipéca 
•en  cachets  ou  en  suspension  dans  une  polion  gommeuse  de  fa^on  k  se  main- 
tenir  au-dessous  de  la  dose  nauséeuse.  On  peut  utiliser  aussi  les  pastilles 
d'ipéca.  Le  medicament  est  donné  après  Ie  repas  pendant  la  période  de  diges- 
tion.  On  peut  le  donner  par  petites  doses  successives  au  bout  d'une  heure, 
puis  d'une  heure  et  demie  ou  de  deux  heures.  L'ipéca  donne  de  bons  résultats 
surtout  lorsqu'il  y  a  après  Ie  repas  tuméfaction  tympanique  de  Tabdomen. 
(A.  Mathieu.) 

Les  bois807is  chaudes  tres  vantées  par  G.  Sée  sont  souvent  Irès  utiles.  Le 
malade  prend  aux  repas  exclusivement  du  thé  léger  chaud,  du  grog  léger 
chaud  OU  toute  autre  boisson  chaude  non  alcoolique  ou  tres  légèrement  alcoo- 
li(jue.  Cola  supprime  le  vin  de  Talimentation,  ce  qui  est  tout  benefice  dans  la 
majorité  des  cas. 

Vélectrisation  a  été  pratiquée  tantöt  èTintérieur,  tantöt  k  Textérieur.  Ellc 
peut  rendre  des  services. 

On  a  vanté  aussi  le  massage.  Il  mérite  d'étre  étudié  dans  ces  conditions. 
Son  mode  d'action  se  rapprocherait  sans  doute  de  Thydrothérapie  par  son 
action  générale ;  d'autre  part,  le  massage  abdominal  peut  servir  k  combattre  la 
constipation. 

Il  importe  en  effet  de  vaincre  la  constipation.  Il  faut  absolument,  comme 
disait  Lasègne,  rétablir  le  tirage  intestinal,  soit  par  les  purgatifs  doux,  soit 
par  les  lavements. 

Phénomènes  sensitifs.  —  Les  phénomènes  douloureux  sont  quelquefois  atté- 
nués  par  la  médication  qui  s'adresse  directement  k  la  cause  qui  les  provoque. 
Cest  ainsi  que  la  sensation  depesanteur,  de  ballonnement,  est  combattue  par 
les  moyens  qui  relèvent  la  motilité  du  muscle  gastrique.  Les  douleurs  parfois 
si  vives  de  Thyperchlorhydrie  diminuent  ou  disparaissent  sous  Tinfluence  de 
l'absorption  des  liquides  qui  diluent  le  suc  gastrique  hyperchlorhydrique  ou 
qui  saturent  l'acide  en  exces. 

Quelquefois  les  calmants  sont  pHrement  symptomatiques,  ils  ne  s*adressent 
qu'a  Télément  douleur  :  il  faut  citer  en  première  ligne  Topium  et  ses  alca- 
loïdes. 

La  morphine  peut  étre  employee  a  Tintérieur  en  potion  ou  en  injections 
hypodermiques.  Viennent  cnsuite  la  belladone,  la  jusquiame,  le  chloroforme, 
Téther,  la  cocaïne,  le  cannabis  indica,  les  boissons  chaudes. 

Le  chloroforme  sera  employé  sous  forme  d'eau  chloroformée,  c'est-è-dirc 
d'eau  saturée  de  chloroforme  (Lasègne).  L'eau  chloroformée  donnéeen  nature 
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provoque  quelquefois  une  cerlainc  sensation  dcbrölurc;  souvent  on  est  obligc 
de  1'étendre  d  une  egale  quanlité  d'eau  pure. 

L'éthcr,  si  souvent,  si  banalement  employé,  est  certainement  inférieur  au 
chloroforme  comme  calmant  des  gastralgics. 

Lc  cidorhydrale  de  cocaïne  donne  souvent  de  bons  résullals.  Il  doit  élre 
manie  avec  prudence.  On  peut  en  donner  de  2  a  5  centigrammes.  Il  n'cst  pas 
prudenl  de  dépasser  cette  dernière  dose. 

Au  congres  de  Berlin,  G.  Sée  a  beaucoup  vanlé  Ie  cannabis  indica  qu'il  donne 
sous  forme  d'extrait  gras,  en  potion,  a  la  dose  de  cinq  centigrammes  en  i  on 
5  prises.  Ce  serait  un  tres  bon  calmant  des  douleurs  gastriques ;  c'esl  encore 
un  medicament  qui  demande  k  être  employé  avec  beaucoup  de  prudence  a 
cause  de  ses  effets  toxiques. 

Les  boissoiis  chaudes,  en  móme  temps  qu'elles  stimulent  la  fibre  musculaire, 
lisse,  ont  une  action  sédative  marquée.  L'usagc  seul  des  boissons  chaudes  suffit 
dans  bien  des  cas  pour  calmer  notablement  les  douleurs  de  l'estomac,  et  sur- 
lout  les  sensations  pénibles  qui  se  produisent  après  les  repas. 

Nous  venons  de  passer  en  revue  les  diverses  indications  Ihérapeuliciues  four- 
nies  par  les  facteurs  symptomatiques  de  la  dyspepsie.  Il  ne  faut  pas  oublier 
loulefois  que  dans  la  grande  majorité  des  cas  la  dyspepsie  nest  que  la  mani- 
festation  localisée  d'un  état  général.  11  faudra  donc  combattre  non  seulement 
les  divers  accidents  symptomatiques,  mais  surtout  et  avant  tout  s'adresser  ü 
Tétat  général. 

Tres  souvent  la  dyspepsie  dérive  d'un  état  général  de  névropathie  plus  ou 

moins  nettement   qualiFiable  :  neurasthenie,  hysterie,  neuro-arthritisme.  Eh 

bien,  ici  encore,  c'est  au  principe  général  pathogénique  qu'il  faut  avant  tout 

s'adresser,  et   bien  souvent  on  aura  recours  avec  succes  k  Ihydrothérapie. 

L'hydrothérapie  sous  forme.de  douches  froides,  pluie  ou  en  jets,  de  douches 

ccossaises,  de  lotions  froides,  est  indiquée  dans  la  grande  majorilé  des  dyspep- 

sies  nerveuses.  Elle  agit  évidemment  k  titre  de  régulateur  du  système  nerveux. 

Nous  avons  donné  une  certaine  étendue  k  ce  tableau  du  traitement  général 

de  la  dyspepsie,  des  indications  thérapeutiqnes  fournies  par  ses   éléments 

séraéiologiques,  par  ses  divers  facteurs  constitutifs,  parce  que  cela  nous  facili- 

lera  beaucoup  la  têche  lorsqu'il  s'agira  du  traitement  des  diverses  maladies 

dereslomac  prisesen  particulier.  Souvent  il  nous  suffira  de  renvoyer  k  ce  que 

nous  venons  de  dire. 
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CHAPITRE   II 


EMBARRAS    GASTRIQUE 


L'embarras  gastrique  n'esl  pas  une  enlilé  morbide,  cc  ii*esl  qu'un  complcxus 
symptomatique,  tantöt  fébrile,  iantöt  apyrétiquc. 

L'cmbarras  gastrique  fébrile  n'esl  donc  point  une  maladie  distincte,  el  sous 
ce  même  nom,  ou  sous  des  dénominations  synonymes,  on  a  ceiiainement 
décrit  des  infections  de  nature  diverse,  que  rapprochent  leur  bénignité  cl  les 
analogies  de  leurs  symptómes.  Il  ne  paratt  pas  y  avoir  de  limite  entre  Tem- 
barras  gastrique  fébrile  el  la  fièvre  typhoïde  dans  ses  formes  légères.  CerUins 
embarras  gastriques  ne  sont,  sans  doute,  que  des  fièvres  lyphoïdes  bénignes, 
de  rapide  évolution  [Lavcran,  Kelsch,  et  Kiener(*)].  On  voit,  du  reste,  lembarras 
gastrique  fébrile  se  montrer  au  débul  (*)  ou  au  cours  (')  des  épidémies  de 
fièvre  typhoïde. 

Toutefois,  1'embarras  gastrique  fébrile  n'est  pas  toujours  Texpression  allé- 
nuée  de  Tinfection  typhique  :  on  a  vu,  par  exemple,  pendant  la  deraière 
épidémie  de  grippe,  la  maladie  prendre  la  forme  gastro-intestinale. 

L*embarras  gastrique,  non  fébrile,  n*est  pas  non  plus  une  unité.  Au  point 
de  vue  séméiologique,  il  n'y  a  pas  de  limite  entre  Tindigestion  et  rembarras 
gastrique,  qui  n'est  qu'une  sorte  d'indigestion  prolongée,  et  il  est  certain  qu'il 
peut  se  produire  sous  l'influence  d'intoxications  tres  variées  :  Talcool,  Ie  labac, 
les  viandes  avariées,  les  mets  indigestes,  etc. 

En  somme,  Ie  fond  commun  de  tous  les  élats  réunis  sous  la  dénominalion 
d'embarras  gastrique,  c*est  une  intoxication  qui  se  traduit  par  un  complcxus 
symptomalique  analogue. 

Symptömes.  —  Uindigeslion  est  rapide  ou  tardive.  Dans  un  certain  nombre 
de  cas,  c'est  fort  peu  de  temps  après  Ie  repas  que  les  accidents  apparaissenl 
Le  malade  éprouve  un  malaise  tres  grand,  une  sensation  de  pesanteur  è  l'es- 
tomac,  la  tóte  est  lourde,  la  vue  incertaine.  Des  vertiges  surviennent  avee  une 
sensation  tres  grande  de  faiblesse.  Le  malade  pdlit,la  face  se  couvre  de  sueurs. 
Le  pouls  est  petit,  précipilé;  les  extrémilés  froides.  Les  pupilles  sont  parfois 
dilatées.  Il  peut  y  avoir  de  la  diplopie.  Quelquefois  des  vomisseraents  sur\'ien- 
nent,  quehjuefois  aussi  de  la  diarrhée.  Les  matières  sont  souvent  félides. 
Après  ces  évacualions,  Tamélioration  se  produit,  mais,  le  lendemain,  il  persiste 
du  malaise  général,  de  la  courbature,  parfois  de  la  diarrhée.  La  langue  est 
blanche  cl  déprimée.  La  guérison  se  fait,  cependant,  rapidement. 

Dans  un  aulrc  cas,  les  phénomènes  de  dépression  sont  moins  accusés;  cc 

(*)  Kelscii  cl  KiENEn,  Société  médicale  des  Mpitaux,  1883.  —  Levy,  These  de  Montpeüier, 
1887. 
(*)  CoLiN,  In  Tiièse  de  Couriet,  1889,  p.  12. 
(*)  Chantemesse,  Item. 
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qui  domine,  c'esl  la  pesanleur,  la  gêne  de  la  respiraiion,  parfois  avec  rougeur 
lur^escenic  de  la  face,  ei  état  nauséeux.  Les  vomissements,  quand  ils  survien- 
nent,  meiieni  un  terme  è  tout  cela.  L'urticaire  est  quelquefois  précédée  par 
des  phénomènes  de  eet  ordre. 

Llndigesiion  tardive  est  habituellement  nocturne.   Le  malade  se  réveille 

vers  une  heure  ou  deux  du  matin  avec  une  sensation  tres  grande  de  malaise, 

doni  il  s'explique  mal  la  nature.  Il  éprouvc  une  angoisse  considérable.  Avec 

cela  des  nausées,  des  efTorts  de  vomissements,  des  sueurs  froides.  L'état  est  si 

alarmant  que  Tentourage  est  souvent  fort  inquiet  :  il  s'agit  d'une  simple  indi- 

gestion  è  laquelle  mettent  fin  des  vomissements  et  parfois  un  peu  de  diarrhée. 

Dans  Vembarras  gastHque  sans  fièvre,  il  y  a  de  Tinappétence,  parfois  méme 

du  dégoüt  pour  les  aliments.  Tout  paralt  fade.  Les  boissons  fratches,  gazeu- 

ses,  acidulées,  sont  seules  prises  avec  plaisir.  Il  y  a  une  sensation  de  malaise 

général,  de  courbature,  de  la  pesanteur  de  tête.  sinon  de  Ia  céphalalgie  vraie. 

Parfois  des  envies  de  vomir;  une  sorte  de  vague  état  nauséeux.  Il  est  assez 

rare  que  le  vomissement  survienne.  L'embarras  gastrique,  cependant,  peut 

commencer  par  une  véritable  indigestion. 

Le  travail,  surtout  le  travail  intellectuel,  est  difflcile,  le  malade  manque 

d'entrain.  Parfois  il  accuse  un  peu  de  pesanteur  au  creux  épigastrique,  un  peu 

de  ballonnement  du  ventre.   Il  y  a  des  renvois,  Thaleine  peut  prendre  une 

odeur  désagréable,  fétide  même.  Il  y  a  de  la  constipation,  le  plus  souvent  au 

débul.  Elle  persiste  ou  bien  elle  est  suivie  de  diarrhée. 

La  langue  est  couverte  d'un  enduit  blanchètre  plus  ou  moins  épais ;  elle  est 
Jouvent  aplatie  et  porte  lempreinte  des  dents. 

Dans  Venibarra^  gastrique  fébrile,  les  phénomènes  sont  de  méme  nature. 
Plus  accentués  habituellement.  La  fièvre  peut  étre  intense,  la  température 
'^'dève  d'emblée  a  58<»,5,  59  degrés  et  même  40.  La  céphalalgie  est  plus  vive,  le 
tK)uls  plus  rapide.  Le  malade  a  la  sensation  de  la  fièvre. 

La  fièvre  est  continue  ou  rémittente.  Assez  souvent  elle  diminue  pendant  la 
i^umée  pour  prendre  de  nouveau  une  certainc  intensité  vers  le  soir,  ü  partir 
^e  quatre  ou  cinq  heures. 

Quelquefois   il    survient    de    la    diarrhée    soit    sponianément,     soit    sous 

l'influence  de  purgatifs.  Parfois  méme,  il  se  produit  un  peu  de  subiclère.  Le 

foie  est  un  peu  congestionné.  Les  urines  sont  rares,  rougeètres  el  brftn^lres. 

les  malières  sont  décolorées  ou,  au  contraire,  plus  colorées  que  normalement 

«l  liquides.    L'herpès   labial   est   assez  frequent  dans   Tembarras  gastrique 

fébrile. 

Il  y  a  des  degrés  différents  dans  Ia  fièvre  gastrique;  parfois  l'état  général 
€sl  si  accusé  que  I'on  peut  penser  a  la  fièvre  typhoïde,  cela  d'autant  mieux 
<iu'il  peut  y  avoir  une  céphalalgie  marquée,  des  épistaxis,  de  Tinsomnie,  de  la 
<lépression  générale  des  forces. 
Ladurée  de  ces  divers  accidents  est  variable. 

L'indigestion,  par  elle-méme,  dure  peu  de  temps.  C'est  Taffaire  d'une  demi- 
journée,  d'une  nuit.  Tout  est  fini  h  moins  qu'il  ne  survivc  un  cerlain  degré 
d'embarras  gastrique. 

L'embarras  gastrique  simple  ne  persiste  que  quelques  jours,  qu'il  guérisse 
scul,  de  lui-méme,  ou  que  soit  intervenue  une  médication  évacuatrice. 
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L*embarras  gaslrique  fébrile  peut  avoir  une  durée  plus  longue,  six,  huit, 
dix  jours.  Dans  ces  conditions,  on  reste  quelquefois  assez  longtemps  embar* 
rasse  pour  fixer  Ie  diagnostic,  et  dans  un  certain  nombre  de  cas,  on  ne  saii  pas, 
en  réalilé,  si  Ton  n'a  pas  eu  affaire  h  une  forme  légere  de  iyphus  abdominal, 
de  fièvre  typhoïde.  On  doit,  du  reste,  admettre  avec  MM.  Colin,  Laveran, 
Kelsch  et  Kiener,  Chantemesse,  qu'il  s'agit  Ik  bien  róellement  parfois  de  fails 
atténués  de  fièvre  typhoïde.  La  coïncidence,  avec  des  ëpidémies  typhiques,  en 
est  la  preuve. 

11  n'a  été  question  jusqu'ici  que  de  Tembarras  gastrique  simple;  Fétat  gas- 
trique  ainsi  constitué,  cliniquement,  peut  survenir  k  titre  de  manifestation 
secondaire,  subordonnée  k  un  état  pathologique  nettement  déterminé.  Il  peul 
s*agir  d'une  affection  de  Testomac  ou  d'une  maladie  générale. 

On  voit  Tembarras  gastrique  dans  la  dilatation  de  Testomac,  la  gaslril^ 
chronique,  Ie  cancer. 

A  propos  de  la  dilatation  de  Testomac,  il  faut  établir  une  distinction  néces- 
saire, et  nc  pas  confondre  Tembarras  gastrique  avec  dilatation  ou  distcnsioa 
momentanée  de  Testomac,  et  la  dilatation  de  Testomac  avec  embarras  gas- 
trique intermittent  ou  permanent.  L'embarras  gastrique  simple  s'accompagne 
souvent  de  dislension  de  Testomac.  La  sonorité  s'entend  sur  une  ligne  verticale 
plus  étendue ;  on  per^oit  du  clapotage  ou  un  bruit  de  succussion  caracléristi- 
ques,  mais  tout  cela  peut  disparaltre  rapidement,  soit  spontanément,  soit  sous 
rinfluence  du  lavage  de  Testomac.  Il  en  est  ainsi,  en  particulier,  dans  la  grippc 
h  forme  gastro-intestinale  (').  Il  en  est  évidemment  de  Testomac  comme  de  la 
langue.  Leur  musculature  se  reldchant,  la  langue  prend  passivement  l'em- 
preinte  des  dents,  l'estomac  se  laisse  distendre  et  dilater. 

Par  contrc,  dans  la  dilatation  permanente  de  Testomac  et,  en  particulier, 
dans  Ie  type  décrit  par  M.  Bouchard,  il  y  a  souvent  des  phénomènes  d  em- 
barras gastrique.    Cela  se  voit  peut-étre  plus   souvent  encore,   selon   nous, 
lorsqu'il  y  a  en  même  temps  gastrile  et  gastrectasie.  Les  malades  sont  souvent, 
sinon  même  d'une  fagon  presque  permanente,  sous  Tinfluence  d'une  sorte  de 
gastricité.  lis  ont  du  dégoüt  pour  les  aliments,  la  langue  blanchc,  la  bouche 
pdteuse ,    amère ,    un    état    sub-nauséeux    assez    pénible.    Dans    la    gastrite 
chronique,  et,  en  particulier,  dans  la  gastrite  alcoolique  chronique,  on  observe 
plus  souvent  des  vomissements  que  dans  la  dilatation  simple.  Nous  verrons  tout 
k  l'heure  que  cela  s'explique  facilement  et  que  les  dilatés  de  l'estomac,  surtout 
les  dilatés  avec   lésion  inflammatoire  profonde  de  la  muqueuse,  sont  dans 
d'excellentes  conditions  pour  que  surviennenl  chez  eux  des  accidents  d'auto- 
intoxication  d'origine  gastro-intestinale. 

Nous  ne  sommes  ni  Ie  seul,  ni  Ie  premier  k  avoir  remarqué  la  prédisposition 
des  dilatés  de  l'estomac  k  l'embarras  gastrique  simple  apyrétique,  è  l'embarras 
gastrique  fébrile,  k  la  fébricule  continue.  M.  Legendre  (*),  qui  signalc  ces  fails, 
y  ajoute  Ie  catarrhc  gastro-intestinal  cholériforme. 

E.  Moritz(*)  a  vu,  dans  deux  cas,  des  accidents  de  fièvre  gastrique,  avec 

(*)  G.  SÉE  et  A.  Mathieu,  De  la  dilatation  atoniquc  de  Tcstomac,  Revue  de  médecine^ 
1884. 

(*)  P.  Le  Gendre.  Dilatation  de  rcstomac,  Tkèse  de  Paris^  1887. 

(^)  E.  MoRiTZ.  Ueber  gastrische  Fieberursachen,  Congres  international  de  Bcrlin,  1884. 
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éruptions  érylhémateuses,  survenir  chez  des  dilatés  de  restomac,  résister  k 
tous  les  iraitemenis  employés  et  ne  guérir  que  sous  rinfluence  de  Tacide 
chlorhydrique  administré  è  doses  assez  élevées. 

Dans  Ie  cancer  de  Testomac,  on  observe  parfois  de  rembarras  gastrique 
(Jaccoud). 

L'embarras  gastrique  est  frequent  dans  les  états  infectieux.  Parfois,  il  est 
relégué  tout  è  fait  au  second  plan;  parfois,  au  contraire,  il  caractérise  une 
forme  de  la  maladie  dont  il  dépend. 

L'emb&rras  gastrique  est  frequent  dans  la  fièvrc  typhoïde,  la  pneumonie,  la 
grippe,  Tamygdalite,  etc.  Il  caractérise  certaines  formes  de  tuberculose  aiguë, 
au  début  tout  au  moins,  de  fièvre  paludéenne.  En  un  mot,  on  en  retrouve  les 
éléments  partout  oü  les  anciens  parlaient  d'état  saburral  et  même  d'état  bilieux, 
car  pour  eux  Tétat  bilieux  n'entralnait  pas  forcément  Tidée  d'ictère. 

Les  causes  de  Tembarras  gastrique  ne  sont  k  relever  ici  que  pour  Tembarras 
gastrique  primitif. 

Pour  rindigestion,  il  y  a  souvent  surcharge  alimentaire,  ingestion  de  sub- 
stances  nocives.  A  ce  propos,  il  faut  signalcr  des  susceptibilités  tres  variables; 
il  est  certains  mets  que  certaines  personnes  tolèrent  fort  mal.  L'abus  de 
Talcool,  Tusage  du  tabac,  surtout  chez  ceux  qui  n'ont  pas  acquis  Taccoutu- 
mance,  peut  produire  Tembarras  gastrique  sous  sa  forme  aiguë  ou  sous  sa 
forme  prolongée. 

L'embarras  gastrique  proprement  dit,  fébrile  ou  non,  est  frequent  surtout  en 
été.  Il  y  a  parfois  de  petites  épidémies  de  caserne,  de  maison,  de  quartier.  Il  y 
a  1^  sans  doute  quelque  chose  de  semblable  è  ce  que  Ton  observe  pour 
certaines  diarrhées,  pour  certains  ictères.  Ces  épidémies  indiquent  qu*une 
collectivité  d'individus  se  trouve  simultanément  soumise  aux  mêmes  conditions 
pathogéniques. 

Pathogénle.  —  L'état  saburral,  Tembarras  gastrique,  Tindigestion,  parais- 
sent  être  surtout  la  conséquence  d'uneauto-intoxication.  Des  poisons  fabriqués 
dans  Testomac  et  dans  Tintestin  agissent  h  la  fagon  de  la  nicotine  par  exemple. 

II  faut  donc  considérer  deux  choses,  la  viciation  de  Tactc  physiologique  de 
la  digestion  qui  permet  Télaboration  de  substances  toxiques  en  quantité  anor- 
male,  et  Teffet  de  ces  poisons  eux-mémes. 

Sous  certaines  influences,  il  semble  que  les  fonctions  motrices  et  sécrétoircs 
de  Teslomac soient  simultanément  enrayées.  L'estomac  se  distend:  la  produc- 
lion  d'acide  chlorhydrique  diminue;  des  fermentations  anormales  surviennent. 
Les  phénomènesgénéraux  que  nous  avons  décrits  se  montrent :  ils  paraissent 
étre  Ie  résultat  d'une  intoxication  que  Ton  peut  comparer  k  celles  qui  résul- 
tentde  Tabsorption  des  viandes  en  voie  de  décomposition  (Bouchard). 

Les  individus,  atteints  de  gastrite,  de  dilatation  de  l'estomac,  sont  naturelle- 
ment  exposés  davantage  k  semblablesaccidents.  Il  en  est  de  même  chez  ceux 
dontlefoie  n'est  pas  en  état  deretenir  au  passage,  d'emmagasiner  et  de  trans- 
former  les  substances  toxiques. 

La  preuve  de  Tauto-intoxication  a  été  fournie  k  plusieurs  reprises.  Dans  un 
cas  observe  par  Senator,  sur  un  de  ses  amis,  il  put  constater,  pendant  une 
indigestion,  la  présence  d*acide  sulfhydrique  dans  Ic  contenu  intestinal  et  dans 
les  urines.  Le  gaz  avait  donc  pénétré  dans  Ie  sang. 
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Dans  un  cas  rapporté  par  M.  Bouchard,un  homme,  qui  ne  pouvaii  supporter 
Ie  poisson  cuit  de  la  veille  ei  refroidi,  en  ayant  mangé,  présenta  au  bout  de 
huil  heures  seulement  des  phénomènes  d'indigestion  gasiro-intesUnale.  Les 
microbes  représentaieni  Ie  liers  environ  de  la  masse  des  matières  fécales  qui 
renfermaient  15  milligrammes  d^alcaloïdes  toxiques  par  kilogramme :  l*urine 
rcnfermait,  d  autre  part,  une  quantité  d'alcaloïdes  cinquante  fois  supérieure  è 
la  normale. 

Les  accidenis,  ici,  ne  sonl  pas  immédiats  ;  ils  ne  se  sont  montrésque  quel- 
ques  heures  après  Tingestion  de  Taliment  nocif.  Pendant  ce  temps,  les 
microbes  se  sont  multipliés,  ils  ont  fourni  des  toxines.  Si  Ie  poison  avait  étë 
directement  ingéré,  eet  intervalle  n'eüt  pas  été  nécessaire,  les  accidenis 
auraient  été  presque  immédiats.  M.  Bouchard  pense  que,  sous  Tinfluence  de 
certaines  substances,  de  certains  aliments,  d*une  émotion,  la  secréiion  gas- 
trique  peut  se  suspendre,  Tacide  chlorhydrique  n*arréte  plus  les  fermeniaiions 
anormales,  les  microbes  pullulent  en  liberié  et  élaborent  des  maiériaux,  des 
alcaloïdes  toxiques. 

Nous  pensons,  pour  notre  part,  que  certains  individus  sont  pariiculièremeni 
sensibles  h  ces  influences,  et  que  la  suspension  ou  la  viciaiion  des  aciions  chi- 
miques  et  motrices  de  Testomac  sont  beaucoup  plus  faciles  et  beaucoup  plus 
intenses.  Les  aciions  réflexes,  les  influences  toxiques  sont,  chez  eux,  plus 
faciles  et  plus  marquées. 

Ewald,  dans  Tindigestion,  a  recherche  deux  fois,  sur  lui-méme  et  sur  une 
autre  personne,  Tacide  chlorhydrique  libre  dans  les  substances  vomies.  II  n'cn  a 
pas  constaté.  Cela  est  interessant;  il  serait  tres  curieux  de  faire  cetie  recherche 
è  Taide  des  moyens  d'examen  plus  parfaits  dont  on  dispose  aciuellemeni. 

Ewald  range,  du  resle,  ces  deux  faits  sous  la  rubrique :  gasiriie  aigué. 
L'exislence  de  celte  gastrite  n'est  ici  nullement  démontrée.  Des  iroubles 
d'innervation  motrice  et  sécrétoire  suffiraient  è  lout  expliquer.  En  réaliié, 
nous  nc  savons  rien  sur  Tétat  de  la  muqueuse  stomacale  en  semblable  circon- 
stance. 

La  dénomination  de  fièvre  gastrique  n'est  guère  plus  justifiée.  Dans  lera- 
barras  gastrique  fébrile,  la  fièvre  résultc,  sans  doute,  d*une  infeclion.  Rien  nc 
démonlre  que  celte  infection  soit  loujours  de  la  m^me  nature,  que  la  première 
lésion  locale  qu'elle  ait  produite  soit  une  gastrite  ou  une  gasiro-enlériie.  Les 
phénomènes  gastro-intestinaux  peuventétre  toutaussi  bienle  fait  de  la  maladie 
générale  que  de  Tirritation  locale.  En  admettant  méme  que  les  deux  élémenls 
coexistent,  c'estencore  l'état  général  qui  présente  limportance  la  plus  grande. 
L'infeclion  est  démontrée  alors  par  la  fièvre,  quelquefois  par  la  tuméfaciion 
de  la  rate,  quelquefois,  mais  plus  rarement  encore,  par  Talbuminurie. 

L'embarras  gastrique  n'est,  au  milieu  de  tout  cela,  qu'un  complexus  suscep- 
lible  de  faire  cortège  a  des  états  pathologiques  de  nature  diverse.  L'embarras 
gastrique  symptomaticjuc  d'alTections  bien  déterminées,  comme  Tamygüaliie, 
la  pneumonie,  etc,  démontre  bien  l'exactilude  de  cetie  fagon  de  voir. 

Diagnostic.  —  Si  lembarras  gastrique  n'est  pas  une  maladie,  mais  uu 
complexus  symplomalique,  ce  qui  importec'eside  décider  de  quoi  il  est  sym- 
ptomatique. 

En  fait,  la  question  qui  se  pose  Ie  plus  souvent  en  praiique  est  de  savoir  si 
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Ton  a  affaire  è  un  embarras  gaslrique  simple  ou  k  une  fièvre  lyphoïde.  Quand  il 
n'y  a  pas  de  fièvre,  il  n'y  a  pas  de  difficulté.  Avec  de  Ia  fièvre,  il  n'en  est  pas 
de  méme,  et  Ie  diagnostic  est  souvent  lenu  en  suspens  pendant  un  certain 
nombre  de  jours. 

Dans  Tembarras  gastrique  fébrile,  la  température  atteint  d'emblée  un  degré 
élevé,  59  et  40  degrés.  Il  n'y  a  pas  Tascension  en  gradins  de  la  courbe  ther- 
mique,  relevée  dans  la  fièvre  typhoïde.  Il  y  a  raoins  d*abattement  général  ;  on 
n'observe  pasTinsomnie  complete  de  la  fièvre  typhoïde.  Les  épistaxis  sont  plus 
rares  que  dans  cette  demière  maladie.  Dans  Tembarras  gastrique  on  ne  voit 
apparattre  ni  les  taches  rosées  lenticulaires,  ni  Ie  ballonnement  du  ventre. 
L'albuminurie  est  en  faveur  de  la  fièvre  typhoïde.  Enfin,  au  bout  de  cinq 
k  huit  jours,  la  fièvre  disparatt  ainsi  que  les  phénomènes  morbides,  la  guérison 
est  rapidement  complete. 

Cependant,    on  peut  hésiter,  maintenant  encore,  dans  un  certain  nombre 

de  cas,  et  se  demander  si  Ton  se  trouve  ou  s'est  trouvé  en  présence  d'un  simple 

embarras  gastrique  ou  d'un  cas  léger  de  fièvre  lyphoïde,   d'un  de  ces  cas  que 

Von  désigne  sous  Ie  nom  de  typhus  levissimus  ou  ambulatorius.  Le  bacille 

lyphique  k  petites  doses,  ou  chez  des  gens  plus  résistants,  ne  peul-il  pas  être 

la  causc  d'accidents  relativement  légers  ? 

Courbature  fébrile  et  embarras  gastrique  fébrile  ne  sont  pas  des  leiines 
synonymes.  lei, cc  quiimportec'est  Télémentétiologiquededétermination  facile. 
On  peut  distinguer  aussi  la  courbature  de  froid.  Nous  l'avons  fréquemment 
obscrvée  sur  les  agents  des  trains.  Après  un  refroidissement  prolongé,  ils  pré- 
senlent  une  courbature  générale,  la  face  est  fatiguée,  jaunêtre.  La  langue  est 
aplalie  et  présente  l'empreinte  des  dents ;  signed'adynamie  générale,  sur  lequel 
insislait  Lasègue.  Les  urines  sont  rouges  et  rares,  quelquefois  sédimenteuses. 
Parfois  il  y  a  un  peu  de  fièvre.  Tout  disparatt  avec  quelques  jours  de  repos. 

Pronostic.  —  Comme  il  n'y  a  pas  de  limite  entre  la  simple  indigestion  et 
linloxication  par  des  ptomaïnes  de  viande  gfttée,  qui  peut  déterminer  rapide- 
ment la  mort,  ainsi  que  MM.  Brouardel  et  Boutmy  en  ont,  entre  autres,  rap- 
porté  des  exemples,  on  doit  admettre  qu'il  y  a  des  indigestions  fort  graves. 

L  embarras  gastrique,  intoxication  plus  lente,  ne  présente  pas  de  dangers 
sérieux.  Il  faut  tenir  comple,  toulefois,  de  Texistence  d'une  gastrite  ou  d'unc 
dilatation  permanente  de  Testomac.  L'embarras  gaslrique  revienl  alors  avec 
une  grande  facilité  et  dure  longtemps. 

Traitement.  —  D*une  fagon  générale,  le  traitement  del'embarras  gastrique 
est  assez  simple,  et  les  recherches  modernes  n'onl  fait  que  démonlrer  le  bien 
fondé  des  pratiques  anciennes.  La  dièle  est  un  excellent  moven  ;  il  est  bon, 
loul  au  moins,  de  ne  donner  qu'unc  alimenlation  légere ;  le  régime  lacté  con- 
vienl  tres  bien  :  il  ne  donne  que  peu  prise  aux  femienlations.  Les  vomilifs,  les 
purgalifs  ont  aussi  leur  wtilité  ;  ils  amènent  l'évacualion  de  la  malière  pec- 
canle.  Quand  il  s'agil  d'embarras  gastrique  fébrile,  surloul  avec  courbature 
généralisée,  le  sulfate  de  quinine  a  peliles  doses  peul  étre  réellement  utile. 
Enfin,  il  est  parfailement  logique  de  donner  de  Tacide  chlorhydrique  dilué, 
par  exemple  un  demi-verre  ou  méme  un  verre  de  la  solution  d'acide  chlorhy- 
drique pur  k  \  pour  1000,  conscillée  par  M.  Bouchard. 
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Historique.  —  Bien  que  rinflammation  de  Ia  muqueuse  de  Testoinac  ait 
été  signalée  avant  Broussais,  eet  auteur  lui  a  attribué  un  rOle  si  considërabic 
que  son  nom  est  absolument  insëparable  de  celui  de  la  gaslrite.  L*irritatioD 
de  Testomac  jouait  un  grand  róle  dans  les  pblegmasies,  et,  d*autre  part,  c'cst  a 
Ia  gastrite  qu*il  rapportait  lesmultiples  phénomènesde  Ia  dyspepsie. 

Après  Broussais  la  gastrite  tomba  dans  Ie  discrédit.  Barras  mit  la  douleur 
au  premier  plan.  Beau  fit  de  la  dyspepsie  un  trouble  digestif  indépendant  de 
rinflammation. 

L'importance  de  la  gastrite  chronique  déjè  si  ébranlée,  fut  encore  plus  com- 
promise  lorsqu*on  fit  voir  que  les  lésions  attribuées  au  ramoUissement  inflam- 
matoire  étaient  en  réalité  des  lësions  cadavériques. 

Cependant,  la  theorie  de  Ia  gastrite  continua  h  compter  des  partisans.  sur- 
tout  en  Allemagne  oü  la  plupart  des  ótats  de  dyspepsie  stomacale  étaient. 
jusque  dans  ces  derniers  temps,  décrits  sous  Ie  nom  de  catarrhc  gastriquc. 
Chose  curieuse,  certains  auteurs  allemands  qui  ont  beaucoup  fait  |>our  tlé- 
montrer  Timportance  des  phénomènes  nervo-moleurs  dans  la  dyspepsie,  con- 
servent  encore  au  catarrhe  gastrique  un  chapitre  dans  lequel  sont  énumérés 
è  peu  prés  tous  les  symptömes  possibles  de  dyspepsie.  Les  mémes  accidents 
seraient  d'après  cela  tantöt  sous  Ia  dépendance  de  la  gastrite,  tantöt  sans  rcla- 
tion  avecelle.  Il  y  a  \k,  du  reste,    une  dëlimitation  difficile  h  tracer;  on  ne 
fait  guére  Tautopsie  des  dyspeptiques,  et  Ie  diagnostic  de  la  gastrite  ne  |)eut 
•  étre  que  rarement  posé  avec  certitude.  Sur  Ie  cadavre,  on  ne  peut  souvent 
laffirmer  que  par  l'examen  microscopique. 

M.  Leven,  en  France,  continue  è  faire  dériver  la  dyspepsie  de  la  gastrite.  La 
muqueuse  modifiée  par  rinflammation  ne  remplit  ses  fonctions  que  lentement 
et  difficilemenl ;  la  digestion  est  en  conséquence  douloureuse,  il  va  dyspepsie. 

On  a  cherché  dans  ces  derniers  temps  h  rendre  plus  certain  et  plus  précis 
Ie  diagnostic  de  la  gastrite.  C'esl  un  point  vers  lequel  doit  étre  attirée  Tatten- 
tion  de  tous  ceux  qu'intéresse  la  pathologie  de  Testomac. 

Division  des  gastrites.  —  Elles  peuvent  (^tre  aiguös  ou  chroniques. 

Il  est  nécessaire  du  reste  d'établir  un  certain  nombre  de  subdivisions  dont 
voici  Ie  tableau. 

I.  —  GaMvites  aiyuës. 

Gastrite  calarrhale 

—  toxique 

—  purulente. 
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II.  —  Gastriles  chroniques, 

Gastrite  catarrhale 

—  atrophique 

—  avec  sclerose  sous-muqueuse. 

On  pourrait  former  un  troisième  groupe  avec  les  gastrites  spécifiques.  On 
en  Irouvera  Thistoire  dans  d'aulres  parties  de  ce  traite.  (Charbon,  fièvre 
lyphoïde,  tuberculose,  etc.) 

Anatomie  pathologique.  —  Gastrites  aiguês.  —  Gastrite  catarhrale. 
—  Nous  prenons  ici  Ie  terme  de  gastrite  catarrhale  dans  Ie  sens  de  gastrite 
superficielle.  Cette  gastrite  est  mal  connue  chez  Thomrae.  En  effet,  on  a  rare- 
ment  l'occasion  de  pratiquer  Tautopsie  d'individus  présentant  des  lésions  de 
gastrite  aiguë.  Le  plus  souvent  s'il  y  a  eu  gastrite  aiguë,  il  y  a  en  mêrae  temps 
des  lésions  antérieures  dont  il  est  difficile  de  faire  le  départ.  üe  plus,  la  loi 
n'autorisant  è  pratiquer  les  autopsies  qu'au  bout  de  24  heures,  chez  la  plupart 
des  individus,  Tautodigestion  a  amenë  des  modiflcations  considérables  dans 
la  muqueuse.  Les  cellules  cylindriques  de  revêtement  superficiel  sont  tombées, 
et  les  cellules  des  glandes  ne  se  colorent  plus  que  tres  incomplètement  par 
les  réactifs.  Les  lésions  purement  catarrhales,  purement  épithéliales  ne  peuvent 
plus  guèrê  être  déterminées.  Il  en  est  de  même  du  reste  pour  toutes  les  gas- 
trites. Toutefois,  dans  la  gastrite  chronique,  dans  certaines  formes  de  gastrites 
chroniques  tout  au  moins,  on  constate  encore  des  lésions  interstitielles,  des 
modiflcations  de  Taspect  des  cellules,  et  des  tubes  glandulaires. 

On  a  donc  eu  recours  è  rexpérimenlation  sur  les  animaux,  et  on  a  provoqué 
la  gastrite  par  des  irritants  différents :  l'alcool,  le  phosphore,  etc.  La  muqueuse 
est  rouge,  injectée,  recouverte  d'une  couche  de  mucus  quelquefois  sangui- 
Dolent.  A  l'examen  histologique,  on  constate  un  certain  degré  de  desquamation 
épithéliale;  on  retrouve  les  cellules  dans  la  couche  de  mucus  qui  tapisse 
Testomac.  Les  cellules  cylindriques  qui  sont  restées  en  place  sont  augmentées 
(ie  volume;  elles  sont  gorgées  de  mucus,  quelques-unes  mOme  présenlent 
manifestement  la  disposition  cupuliforme.  En  méme  temps  on  constate  unc 
injection  vasculaire  plus  ou  moins  marquéc;  les  capillaires  sont  turgesccnls, 
dilalés.  Dans  les  travées  interglandulaires,  mais  surtout  vers  leur  extrémité 
libre(*),  on  rencontre  une  inflltration  embryonnaire  plus  ou  moins  dense. 

C*est  lè,  dans  les  formes  subaiguös,  la  lésion  la  plus  évidente.  Il  imporle 
d'opposer  cette  inflammation  superficielle  h  Tinflammation  profonde,  sous- 
muqueuse  que  Ton  rencontre  dans  ccrlaines  maladics  aiguës  et  en  particulier 
(lans  la  fièvre  typhoïde.  Dans  le  premier  cas,  la  cause  de  FinHammation  est 
évidemment  superficielle,  rirrilalion  est  venue  de  Tintérieurde  l'estomac,  elle 
aporté  sur  la  surface  libre  de  la  muqueuse.  Dans  Tautre,  l'irritation  est  venue 
par  le  sang,  probalement  sous  forme  de  bactéries  pathogènes,  ou  d'alcaloïdes 
loxiques. 

(')  La  prédominance  de  ces  lésions  vors  la  partie  libre  de  la  couche  glandulaire  était  bien 
nette  chez  les  lapins  soumis  par  MM.  Straus  et  Blocq  k  Tingestion  répétéede  Talcool.  Il 
semblait  y  avoir  nettement  action  de  la  subsiani!e  toxique  de  Ia  surface  vers  la  profondeur. 
Arch.  de  physiol.,  p.  422,  1887. 
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Sachs  (*)  a  étudië  Ia  muqueuse  de  Testomac  dans  d*assez  bonnes  conditions 
de  conservation  k  Ia  suite  de  maladies  aiguês.  II  a  constaté,  outre  Ia  dégéné- 
rescence  muqueuse  des  cellules  superficielles,  une  modification  des  cellules  de 
revétement  qui  tendent  k  devenir  granuleuses.  Elles  sont  augmeniées  de 
volume,  et  on  les  distingue  difficilement  des  cellules  principales;  elles  perdent 
leur  coloration  et  deviennent  vacuolaires.  Dans  Textrémité  libre  des  travées 
i'nterglandulaires,  on  constaté  soit  des  éléments  lymphoïdes,  soit  des  cellules 
du  tissu  conjonctif  en  voie  de  division  par  karyokinèse. 

2.  Gastrite  toxique.  —  La  gastrite  toxique  aiguê  résulte  de  Tingestion  de 
substances  tres  irritantes  ou  caustiques  :  comme  les  acides  minëraux,  ou  les 
Solutions  alcalines  caustiques  concentrées.  Les  lésions  sont  plus  ou  moins 
intenses.  Elles  vont  de  Ia  simple  inflammation  catarrhale  k  rescharificaiion  et 
k  Ia  perforation  même  de  Testomac. 

Les  lésions  sont  inégalement  réparties.  Elles  atteignent  Ie  plus  souvent, 
surtout  Ie  cardia  et  son  voisinage,  Ie  grand  cul-de-sac,  Ia  paroi  postérieure. 
Quelquefois  elles  somt  tres  prononcées  vers  Tantre  pylorique.  Il  peut  même 
arriver,  chose  singuliere,  que  les  autres  parties  de  Testomac  soient  presque 
complètement  épargnées.  A  Tautopsie,  on  trouve,  indépendamment  des  lésions 
caustiques  de  la  bouche,  du  pharynx  et  de  Toesophage,  Testomac  rempli  d*un 
liquide  teinté  de  sang  noir,  dans  lequel  nagent  quelquefois  des  fragments  de 
muqueuse.  Sur  les  points  les  plus  atteints,  la  muqueuse  est  ramollie,  elle  se 
détache  facilement  par  lambeaux,  oü  elle  forme  une  sorte  de  détritus  sans 
conèistance.  Avec  Tacide  sulfurique  il  y  a  une  coloration  noire  tres  marquée; 
avcc  Tacide  nitrique,  une  coloration  jaundtre,  noirétre  encore  avec  Ie  nitrate 
d'argent,  verte  avec  les  sels  de  cuivre,  laiteuse  avec  Ie  phosphore.  Aux  envi- 
rons  de  la  parlie  dëtruile,  on  constaté,  si  Ie  malade  a  suffisamment  survécu, 
une  zone  de  vive  inflammation,  une  sorte  de  zone  d*éIimination.  Plus  loin,  les 
désordres  sont  moins  marqués,  plus  superficiels.  La  muqueuse  est  grisdtre, 
brunAtre,  teinléc  de  sang,  tuméfiëe  par  place,  injectée  de  sérosité  ou  de  sang. 
Il  peut  y  avoir,  nous  Tavons  dit,  perforation  de  Testoraac. 

Les  tuniques  stomacales  sont  épaissies,  infiltrées  de  sérosité  et  de  sang, 
congestionnées.  Il  y  a  souvent  une  inflammation  péritonéale  plus  ou  moins 
marquée.  Il  peut  y  avoir  des  abces. 

Quand  la  muqueuse  mortifiée  est  tombée,  il  y  a,  au  niveau  de  la  perte  de 
substance  du  tissu  de  granulation,  et,  plus  tard,  des  cicatrices  qui  déforment 
plus  ou  moins  Testomac.  Il  faut  signaler  en  particulier  Ia  slénose  cicatricielle 
du  pylore.  L'atrophie  des  glandes  peut  être  Ia  conséquence  irréparable  de  Ia 
gastrite  toxique. 

5.  Gastrite  piilegmoneuse.  —  Elle  est  rare.  II  y  en  a  une  cinquantaine  de 
cas  seulement  dans  la  littérature  (*).  La  gastrite  suppurée  se  présente  sous 
deux  formes  :  elle  est  circonscrite  ou  difl'use. 

Dans  la  forme  circonscrite,  il  existe  des  abces  sous-muqueux  du  volume 
d'une  noiseüe  h  celui  d'une  noix  au  plus.  On  en  a  vu  exceptionnellement 
atteindrc  Ie  volume  du  poing.  Le  pus  se  collecte  dans  Ia  sous-muqueuse ;  Ia 
muqueuse  au  voisinage  présente  des  signes  d'inflammation  catarrhale.  L'ou- 

(*)  Sachs,  Arcii.  f.  experiment.  PatlioL  und  Pharmakol.,  Bd.  XXIV,  p.  200. 
(*)  OsER,  Magenskrankheiten  in  Eulenburg's  Encyclopssdie, 
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vcrturc  de  Tabcès  se  fait  Ie  plus  souvent  dans  Ia  eavilé  de  Teslomac,  plus 
raremeni  du  cóté  de  la  séreuse. 

Ces  abces  peuvent  être  multiples.  Dans  les  formes  dilTuses,  il  y  a  une  sorle 
de  décóllement  de  la  muqueuse  sur  une  étendue  plus  ou  moins  considérable. 
11  y  a  parfois  des  ouvertures  multiples  plus  ou  moins  rapprochées  qui  donnent 
acces  dans  des  cavités,  des  trajets  fistuleux  semblables  è  ceux  que  Ton  ren- 
contre sous  la  peau.  Il  se  fait  parfois  une  nécrose  de  lambeaux  plus  ou  moins 
étendus  de  Ia  muqueuse. 

On  constate  aussi  parfois  au  niveau  du  duodenum  des  signes  de  vive  inflam- 
mation.  Enfin,  on  trouve  Ie  plus  souvent  des  lésions  vers  divers  organes  : 
congestion  des  poumons,  augmentalion  de  volume  et  ramollissement  de  la 
rale,  përicardite,  pleurésie,  lésions  multiples  de  pyoémie. 

La  gastrite  pseudo-membraneuse  n'est  pas  une  entité.  Les  pseudomembranes 
peuvent  étre  de  nature  bien  différente.  La  diphtérie  gaslrique  est  possible  mais 
rare;  les  fausses  membranes  peuvent  se  rencontrer  dans  des  circonstances 
multiples;  dans  tous  les  cas,  c'est  Ie  fait  commun,  il  y  a  une  vive  inflammation 
de  la  muqueuse.  Ces  fausses  membranes  on  les  a  vues  dans  la  pyémie,  Ie 
typhus,  Ia  fièvre  puerpérale,  la  scarlatine,  Ia  variole,  l'endocardite  ulcéreuse. 
Parrot  les  a  signalées  dans  Tathrepsie.  Tantót  il  s'agit  de  fausses  membranes 
grisdtres  ou  brunétres  qui  coiffent  les  replis  de  la  muqueuse,  tantót  elles  cou- 
vrent  une  étendue  considérable  d'une  nappe  ininterrompue.  En  somme,  la 
gastrite  pseudo-membraneuse  n*a  pas  plus  d'unité  anatomo-pathologique  que 
d*unité  pathogénique. 

Gastrites  chroniques.  —  Les  causes  de  la  gastrite  chronique  sont  tres  nom- 
breuses;  malgré  cela,  les  types  analomo-pathologiques  ne  sont  pas  tres  variés. 
Il  en  est  souvent  ainsi  :  les  tissus  ne  peuvent  réagir  que  d'une  fagon  assez 
limitée ;  les  lésions  des  éléments  et  des  systèmes  anatomiques  sont  beaucoup 
moins  variées  que  les  causes  qui  peuvent  les  provoquer. 

Un  estomac  atteint  de  gastrite  chronique  est  tantót  dilaté,  avec  des  parois 
amincies,  tantót  au  contraire  rétréci  avec  des  parois  augmentées  de  volume. 
Les  lésions  sont  habituellement  surtout  visibles  du  cóté  de  la  muqueuse.  Celle- 
ci  peut  être  amincie  ou  épaissie ;  elle  présente  Ie  plus  souvent  des  changemenls 
de  coloration  facilement  appréciables ;  elle  peut  être  érodée  ou  ulcérée.  Dans 
les  cas  surtout  oü  il  existe  un  certain  degré  d'épaississement  de  la  muqueuse 
et  surtout  de  la  sous-muqueuse,  on  peut  constater  soit  un  état  mamelonné, 
soit  de  véri  tables  villosilés  poly  pi  formes. 

Il  est  assez  difficile  de  donner  une  descriplion  d'ensemble  de  ces  gastrites  si 
Ton  n'introduit  pas  un  certain  nombre  de  divisions,  du  reste  assez  artificielles. 

Ferme  catarrhale.  —  Dans  la  forme  dite  catarrhale,  il  existe  k  la  surface  de 
Tesloraac  une  couche  de  mucus  plus  ou  möins  abondante.  Il  ne  faut  pas  du 
reste  prendre  pour  du  mucus  la  couche  gélalineuse  qui  résulte  de  Tauto- 
digestion  de  la  muqueuse.  Le  mucus  est  plus  filant,  plus  transparent,  moins 
jaundtre,  moint  adhérent. 

La  muqueuse  atleinte  de  gastrite  chronique  offre  des  changements  de  colo- 
ration plus  ou  moins  marqués ;  on  trouve  surtout  aux  environs  du  pylorc 
des  plaques  grisêtres,  ardoisées  ou  même  brunAtres.  Il  ne  faut  pas  confondre 
ces  modifications  dues  a  la  gastrite  avec  celles  qui  résultent  de  rinfiltration 
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sanguine  cadavérique.  Celte  demière  correspond  souvent  h  des  iaches  d'imbi- 
bition  qui  portent  sur  les  diverses  tuniques.  La  muqueuse  est  noirêtre  è  leur 
niveau.  C'est  surtout  Ie  long  des  branches  vasculaires  d'un  certain  volume 
qu*elles  se  rencontrent ;  elles  en  dessinent  Ie  trajet. 

La  muqueuse  enflammée  présente  une  résistance  moindre  que  la  muqueuse 
saine.  C'est  lè  du  reste  un  element  d'une  appréciation  diflicile.  En  effet,  la 
muqueuse  a  toujours  été  plus  ou  moins  modifiée  par  la  digestion  posi^nortem^ 
et  Ie  ramollissement  peptique  el  cadavérique  a  été  pendant  longtemps  consi- 
déré  comme  Ie  résultat  d'un  travail  pathologique  :  on  distinguait  ainsi  les 
ramollissements  gris,  noirs,  gélatiniformes,  suivant  qu'il  y  avait  une  plus  ou 
moins  grande  quantité  de  pigment  sanguin  dans  la  muqueuse.  Jusque  dans 
ces  derniers  temps,  certains  auteurs  ont  continue  k  décrire  Ie  ramollissement 
comme  une  véritable  lésion.  On  ne  peut  pas  dire  évidemment  que  Taulo- 
digestion  ne  commence  pas  quelquefois  pendant  la  vie.  11  ne  peut  porter 
loutefois  que  sur  des'parties  en  état  de  véritable  nécrobiose.  Des  ulcéralions, 
des  perforations  méme  d'origine  inflammatoire  ou  consécutives  è  des  infiltrations 
sanguines  peuvenl  étre  et  sonl  quelquefois  modifiées  dans  leurs  contours  par 
Taction  du  suc  gastrique.  Le  ramollissement  gélatiniforme  qui  émousse  les 
bords  des  pertes  de  substances  se  reconnatt  facilement. 

Des  érosions  et  des  ulcéralions  se  rencontrent  fréquemment  dans  la  gastrite 
chronique,  en  particulier  dans  la  gastrite  alcoolique.  Elles  sonl  de  divers 
ordres.  Tantót  il  s'agit  de  simples  érosions  superficielles  plus  ou  moins 
étendues,  que  Ton  constate  facilement  h  l'éclairage  oblique.  Parfois,  il  y  a  des 
p  ertes  de  substances  plus  profondes,  de  véritables  ulcéralions. 

Les  ulcératio7i$  foüiciilaires  sonl  de  petites  dimensions,  arrondies,  quelque- 
fois cratériformcs.  Elles  peuvenl  loger  la  téte  d'une  épingle;  leur  axe  est 
quelquefois  allongé,  parallèlemenl  èi  celui  de  Testomac,  en  général.  ('hez  les 
alcooliques,  elles  siègenl  souvent  au  sommei  des  replis  de  la  muqueuse 
(Magnus  Huss,  Leudet).  Elles  sonl  souvent  enlourées  par  un  cercle  de  vascu- 
larisation  capillaire  exagérée,  quelquefois  par  une  zone  d'infillration  hémor- 
rhagique. 

Les  ulcératio)is  propremenl  dites  sonl  d'étendue  variable,  arrondies  ou 
allongées,  è  bords  beaucoup  moins  nets  que  ceux  de  Tulcèrc  rond.  La 
muqueuse  avoisinante  est  plus  ou  moins  modifiée,  épaissie,  vascularisée  ou 
infiltrée  de  sang. 

Il  n'y  a  pas  de  limite  en  sommc  entre  lulcération  de  la  gastrite  el  Tulcère 
rond.  Leudet  admet  que  les  ulcéralions  de  la  gastrite  alcoolique  ne  dépassent 
guère  les  limiles  de  la  muqueuse,  et  n'amènenl  par  conséquent  pas  de  perfo- 
ration  (').  Elles  peuvenl  donner  lieu  k  des  hémorrhagies  quelquefois  abondanles. 

La  muqueuse  peut  étre  épaissie  ou  amincie.  L  amincissemenl  est  évident 
méme  è  l'oeil  nu  dans  les  gastrites  atrophiques  avec  dilatation  permanente  de 
l'estomac.  La  muqueuse  est  en  méme  temps  péle,  comme  anémiéc,  quel- 
quefois jaunMrc. 

11  peul  y  avoir  des  épaississements  partiels  et  des  cicatrices. 

L'épaississemenl  est  marqué,  évident  k  Toeil  nu  dans  loules  les  gastrites 
chroniques  k  lendance  scléreuse.  On  peut  conslater  un  épaississemenl  parliel, 

(*)  Leudet,  Études  de  pathol.  el  de  clinique  médic.j  l.  III. 
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SOUS  forme  de  plis  plus  ou  moins  accentués,  comme  cloisonnés.  Parfois  il  y  a 
des  saillies  villeuses  ou  même  polypiformes,  parfois  encore  des  rcplis  qui  rap- 
pellcnt  dans  une  certaine  mesure  les  circonvolulions  intestinales.  Dans  ces  c«ns 
cependant,  il  s'agit  surtout  d'unc  Iransformation  adénomateuse 

Le  véritable  épaississemeni  est  Ie  plus  souvent  sous-muqueux;  il  portc  sur 
la  sous-muqueuse,  et  même  sur  les  tuniques  musculaires.  C'est  la  linile 
plastique  de  Brinton,  c'est  Ia  gastrite  chronique  avec  sclerose  sous-muqueuse 
hyperlrophique  de  Hanot  et  Gombault.  L*estomac  est  alors  parfois  rétraclé  et 
sa  cavité  se  trouve  notablement  rétrécie.  Nous  étudierons  ix  part,  plus  en 
détail  lout  h  Theure,  la  gastrite  atrophique  et  la  gastrite  hypertrophique  que 
Ton  rencontre  du  reste  souvent  unies  Tune  k  l'autre. 

Lesgastrites  chroniques  sont  difflcilement  distinguées  les  unes  des  aulres;  H 
est  difficile  de  les  rattacher  d'après  leur  seul  aspect  è  la  cause  qui  les  a  pro- 
duites.  Cependant,  certaines  gastrites  chroniques  pourraient  ótre  dój^  distin- 
guées les  unes  des  autres  par  leur  simple  aspect  macroscopique. 

C'est  ainsi,  d'après  Lancereaux(*),  que  la  gastrite  alcoolique  diffère  sensi- 
blement  de  la  gastrite  urémique.  Dans  la  gastrite  alcoolique,  Tinfiltration 
sanguine  est  plus  considérable  :  les  ulcérations  plus  étendues ;  on  apergoit  des 
plaques  blanches  qui  correspondent  k  des  glandes  en  voie  de  dégénérescence. 
Dans  la  gastrite  urémique,  la  couche  de  mucus  est  moins  considérable,  les 
iésions  moins  généralisées,  Tinjection  moins  prononcée,  moins  étendue,  les 
ulcérations  moins  fréquentes  et  moins  profondes. 

Les  grands  ulcères  de  la  gastrite  alcoolique  différent  aussi  de  Tulcère  rond 
par  les  arborisations  vasculaires  de  leur  pourtour,  par  Tinflammation  de  la 
muqueuse  avoisinante,  par  Fépaississement  des  bords  de  la  perte  de  substance 
(Lancereaux). 

M.  A.  Laffitte  a  recherche  sur  des  lapins  l'influence  d'une  ingestion  pro- 
longée  d'alcool,  de  vin  et  d  absinthe  seuls  ou  mélanges.  La  durée  de  Tintoxi- 
cation  a  varié  entre  5  mois  et  15  mois.  Voici  quelles  sont,  d'après  une  note 
rédigée  par  lui,  les  Iésions  macroscopiques  qu'il  a  constatées  :  «  Les  Iésions,  k 
l'intensitë  prés,  ont  toujours  été  comparables.  L'cstomac  est  d'ordinaire  rétraclé, 
parfois  dilaté,  mais  toujours  épaissi;  Tépaississemcnt  portc  surtout  sur  la 
tuoique  musculeuse.  La  muqueuse  est  dans  tous  les  cas  recouverte  par  du 
mucus  visqueux  et  adhérent,  et  sillonnéc  par  des  replis  épais  qui  lui  donnent 
parfois  un  aspect  aréolaire;  elle  est  en  général  épaissie.  Sa  teinte  est  rouge 
sombre,  parfois  noirétre  et  ardoisée.  » 

Nous  verrons  tout  k  Theure  quelles  sont  les  Iésions  microscopiques  corres- 
pondantes. 

D'après  Parrot(*),  la  gastrite  des  enfants  atteints  d'athrepsie  assez  souvent 
ulcéreuse  et  hémorrhagique  s'accompague  quelquefois  de  fausses  membranes 
diphtéroïdes,  les  unes  épaisses  et  limitées,  les  autres  minces  et  plus  éten- 
dues. 

Les  Iésions  histologiques  de  la  gastrite  chronique  sont  glandulaires  ou 
inlerstitielles  ("'). 

(*)  Atlas  d'anatomie  pathologirjue. 

(*)  Traite  de  Vathrepsie. 

(')  M.  A.  Laffitte  a  praliquó  rcxamcn  histologiquc  de  Festomac  de  lapins  intoxiqués  par 
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L'épiihélium  de  revétemcnt  a  Ie  plus  souvent  dispani.  Quand  il  persiste,oa 
constate  que  les  cellules  muqueuses  sont  augmeniées  de  volume,  gorgées  de 
mucus,  parfois  caliciformes. 

Les  lésions  glatululaires  sont  souvent  appréciables  k  un  faible  grossissemeot. 
On  constate  ainsi  les  modifications  générales  de  leur  structure,  de  leur  confor- 
mation,  de  leurs  con tours.  Souvent  eet  examen  suffit  pour  avoir  unc  idéé 
d'ensemble  tres  nette  des  lésions  subies  par  ces  glandes.  La  gastrite  presque 
toujours  est  inégalement  répartie,  par  véritables  Hots. 

Les  glandes  sont  assez  souvent  modifiées  dans  leur  aspect  général.  EOes 
sont  déformées,  allongées,  bossuées.  Souvent  aussi  elles  subissent  un  certain 
degré  de  dégénérescence  kystique.  Leur  calibre  augmente  notablement  de 
volume  vers  leur  cul-de-sac.  Des  glandes  modifiées  de  cette  fa^on  sont  juxU- 
posées.  L*aspect  tend  k  devenir  celui  de  Tadénome. 

Dans  rintérieur  méme  du  canal  glandulaire,  on  voit  des  cellules  desquamées. 
Dans  quelques  cas,  les  tubes  glandulaires  sont  amincis,  courts.  lis  ont  sabi 
une  sorte  d'atrophie  générale. 

Ce  qui  est  plus  frequent,  c'est  dans  les  gastrites  chroniques  de  longue 
durée,  progressives,  de  constater  une  évidente  diminution  du  nombre  des 
glandes.  Le  tissu  interstitiel  tend  k  Temporter  sur  Télément  glandulaire,  taodis 
que  dans  la  dégénérescence  adénomateuse  ou,  ce  qui  est  peut-étre  équivalent, 
dans  le  type  adénomateux  de  la  gastrite  chronique,  c'est  au  contraire  la  proli- 
fération  glandulaire  qui  Temporte.  Les  glandes  s*allongent,  se  pelotonneni,  sr 
dilatent  en  véritables  kystes  de  volume  variable,  de  telle  sorte  que  Taspeclesl 
absolument  celui  d'un  adénome. 

Les  cellules  sont  modifiées  de  différentes  facjons.  Parfois  elles  subissent  une 
«légénérescencc  graisseuse  accentuée.  Les  gouttelettesgraisseuses  remplissenl 

Talcoo],  Ic  vin  ou  rubsinthc  pendant  un  temps  prolongé  (5  k  15  mois).  Voici  les  lésion:^ 
qiril  a  relevtSes  dans  ces  importantes  expériences  : 

-  Au  microscope  on  peut  décrire  Irois  formes  principales  k  la  gastrite  alcoolique  expé- 
rimentale. 

-  1*  Gastrite  cutarrhale  super ficielle.  —  L*épithéliuni  est  desquamé,  on  Ie  détache  par  lam- 
Ix^aux;  dans  ce  cas,  il  se  fonne  une  sorte  de  membrane  épithélioïde  détachée  de  lamn- 
c|ueuse.  Une  couche  épaisse  de  inucus  englobe  des  cellules  desquamées  et  quelques  cel- 
lules rondes.  L'oriflce  des  glandes  est  dilaté  et  répithélium  du  conduit  excréteur  est « 
dépénórescencc  niuqueuse.  Le  corps  glandulaire  est  intact;  il  n'y  a  ni  sclerose  ni  llémo^ 
rbagies. 

•  2*  Gastrite  atrophique.  —  Disparition  du  revélement  épithélial  de  la  muqueuse,  alrophie 
des  glandes  séparées  les  unes  des  autres  par  de  longs  espaces  clairs,  oü  Ton  Irouve  qud* 
(pies  cellules  rondes.  Les  contours  des  glandes  sont  indécis  et  répithélium  de  revétcmeal 
est  tanlót  desciuanié,  tantót  ratatiné,  prenant  mal  les  réaclifs  colorants.  Cctte  fo^mes'a^ 
compagne  souvent  d'hémorrhagies  sous-glandulaires,  tantót  circonscrites,  tanlöt  düTosf!^ 
ot  s'insinuant  alors  entre  les  parois  glandulaires. 

-  3»  Gastrite  scléretise  périglandutairCj  systéitiatiqtte.  —  lei  chaque  glande  est  netlemW' 
séparóe  de  ses  deux  voisines  par  une  bande  de  tissu  conjonctif  adulte.  Parfois  ceUebandf 
est  tres  mince;  d'autrefois  elle  egale  la  moitié  de  Tépaisseur  d*unc  glande,  de  sorte  qu^ 
celle-ci  est  forlement  diminuée  de  volume.  La  bande  conjonctive  comraence  au  niveau  d*un 
cul-dc-sac  glandulaire,  l'enveloppe  comme  une  sangle  et  s*élève  sur  les  deux  culés  de  la 
glande  jnsqu'aux  deux  tiers  de  sa  hauteur  ou  elle  se  perd.  Parfois  le  tractus  conjondif 
prend  naissance  sur  la  miiscvlaris  mucosx  par  une  base  élargie.  Les  cellules  glandulaire* 
se  coloHMit  bicn,  mais  leur  volume  est  diminuó,  il  n'y  a  ni  lésions  vasculaircs,  ni  héDlO^ 
rhagies.  •  (\ote  communiquéc.) 

J'ai  vu  des  lésions  exaclemenl  semblables  sur  un  estomac  atteint  d*une  lésion  carcino- 
mateuse  du  rardia.  La  sclerose  périglandulaire  décrite  par  M.  Laffitte  est  évidemraent  1* 
premier  dogré  de  la  gastrite  avec  sclerose  hypertrophi<[ue  donl  il  sera  question  plus  lanl- 
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les  ceilules  et  les  obscurcissenl.  La  disiinction  devient  difficile,  maïs  non 
absolument  impossibie  enlrc  les  ceilules  capilales  et  les  ceilules  de  revö- 
lement.  Les  ceilules  principales  lendent  k  prendre  Ie  lype  caliciforrae,  sécré- 
Icur  du  mucus.  «  D'aulre  part,  les  ceilules  bordantes  peuvenl  se  tuméfier, 
devenir  réfringenles  el  volumineuses,  avec  aflFaiblissemenl  de  l'énergie  vitale 
de  leur  noyau  qui  senible  s'étaler,  se  diluer  et  se  fondre  dans  la  masse  du 
proioplasma  (').  »  (Pilliet). 

L'état  gras  des  glandes,  qui  peut  s'observer  en  dehors  de  toute  gastrite 
èridente,  a  élé  conslaté  par  de  nombreux  auteurs  (W.  Fox,  Parrot,  Damas- 
ehino,  Laboulbène,  Orth). 

Les  ceilules  ont  subi  dans  cerlains  points  une  sorte  de  dégénérescence 
viireuse.  Elles  se  colorent  tres  mal  par  lesréactifs;  elles  sont  comme  cassotées 
(Pilliet).  C'ost  \k  Ie  résultat  d'une  véritable  nécrobiose.  Parfois  cette  dégéné- 
rescence a  lieu  par  petils  groupes,  aux  dépens  des  glandes  qui  viennent 
déboucher  dans  la  méme  fossetle  de  la  muqueuse. 

G.  Meyer  (*),  dans  la  gastrite  atrophique,  a  plusieurs  fois  constaté  que  cer- 
(aines  ceilules  sontgorgées  de  mucus;  quelques-unes  se  videntetleur  contenu 
remplit  la  lumière  du  tube. 

Les  glandes  allongées,  bossuées,  kystiques,  adénomateuses,  celles  aussi  qui 
sont  atrophiées,  présentent  fréquerament  une  modification  regressive  de  leurs 
ceilules,  qui  s'aplatissent  et  prennent  tout  a  fait  l'aspect  de  ceilules  cubiques 
de  revêtement.  Certains  des  tubes  glandulaires  sont  bourrés  de  ceilules  véri- 
iablement  atypiques.  On  peut  se  demander  s*il  n'y  a  pas  \k  quelque  chose 
d'analogue  a  ce  qui  se  passé  dans  Tépithélioma,  et  s'il  y  a  une  limite  entre  la 
gastrite  et  Ie  cancer.  Cela  d'autant  plus  que  dans  la  plupart  des  cas  de  cancer, 
il  y  a  en  même  temps  une  gastrite  diffuse,  avec  des  modifications  glandulaires 
de  eet  ordre  (Rosenheim,  A.  Mathieu).  On  se  demande  parfois,  quand  on  exa- 
mine  les  muqueuses  ainsi  modifiées,  si  Ie  cancer  n'avait  pas  tendance  è  germer 
sur  plusieurs  points  en  même  temps  (A.  Mathieu).  Il  est  probable,  en  tout  cas, 
que  cette  gastrite  généralisée  joue  un  grand  róle  dans  la  dyspepsie  cancéreuse. 
Cest  h  elle  sans  doute  qu'est  due  la  disparition  de  THCl  libre  et  méme  des 
fermenis  digestifs,  pepsine  et  présure. 

Les  produclions  adénomateuses  peuvenl  se  présenter  sous  des  aspecls  diffé- 
rents. Elles  peuvenl  prendre  Taspect  de  peliles  nappes  qui  font  une  légere 
saillie  k  la  surface  de  la  muqueuse  (Adénome  plat,  Andral).  Elles  peuvent  au 
contraire  faire  une  saillie  pédiculée  :  adénome  pédiculé  de  Cruveilhier.  Enfin 
on  peut  voir  des  plis  plus  ou  moins  accenlués  de  la  muqueuse,  assez  prononcés 
parfois  pour  prendre  Taspect  des  circonvolulions  cérébrales.  Nous  enlrerons 
dans  plus  de  détails  en  décrivanl  a  part  les  adénomes  de  Testomac. 

Les  lésions  interstilielles  n'onl  pas  moins  d'importance  que  les  lésions 
glandulaires,  parenchymateuses.  Le  plus  souvent,  Ie  tissu  conjonctif  estinfillré 
d'élémenls  embryonnaires,  souvent  en  voie  de  karyokynèse  (Sachs).  Ce  sont 
des  ceilules  fixes  du  tissu  conjonctif  ou  des  ceilules  migralrices.  L'organisa- 
lion,  le  passage  k  Tétat  fibreux  se  trahit  par  Tapparition  d'éléments  éloilés, 
fusiformes,  et  de  fibres  plus  ou  moins  espacées.  Les  travées  interglandulaircs 

(*)  Progrès  médical,  1889-1800. 

(*)  G.  Meyeh,  Ztschr.  f.  Klinische  Medic,   Bd.  XVI,  p.  366.  18«9. 
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sont  épaissies.  Les  glandes  soni  ainsi  séparées  les  unes  des  autres  :  un  cerlain 
nombre  d'enlre  elles  disparaissenl. 

Les  lésions  interstitielles  peuvent  inléresscr  touie  la  muqueuse  ou  seulement 
line  partie  de  son  étendue.  Elles  peuvent  6lre  superficielles  ou  profondes. 
Parfois,  surtout  dans  les  gastrites  subaiguës,  c*est  la  partie  superficielle  des 
espaces  interglandulaires  que  Ton  trouve  lésée,  infiltrée  d'éléments  embryon- 
naires.  Il  en  est  ainsi  dans  la  gastrite  des  phthisiques  (Marfan).  J'ai  constalé 
pour  ma  part  ce  méme  état  de  la  muqueuse  chez  un  diabétique  traite  par  des 
doses  élevées  d*antipyrine.  Il  semble  qu'il  y  ait  dans  ces  conditions  une  irriia- 
tion  allant  de  la  superficie  vers  la  profondeur  (*). 

Au  contraire,  dans  la  fièvre  typhoïde,  la  diphthérie,  les  maladies  infectieuses, 
en  général,  c'est  par  la  profondeur  que  débutent  les  lésions.  Ce  sont  surtoul 
les  follicules  lymphoïdes  qui  sont  intéresses.  L'élément  irritant  est  apporté  ici 
par  les  artérioles  ou  par  les  lymphatiques.  Parfois  il  y  a  des  amas  embryon- 
naires  péricapillaires.  Dans  les  cas  de  stase  veineuse,  c'est  au  pourtour  des 
veinules  que  se  fait  cette  accumulation  embryonnaire.  C*est  Ie  point  de  départ 
des  érosions  hémorrhagiques  (Balzer)  {*).  Des  érosions  semblables  peuvent  se 
produire  chez  les  cardiaques  sans  inflammation  préalable  au  niveau  des  amas 
de  globules  rouges  extravasés  au  voisinage  de  capillaires  distendus  (Hau- 
lecoeur)  (*). 

Les  ulcérations  de  la  gastrite  chronique  résultent  Ie  plus  souvent  de  la  mor- 
tification  des  amas  embryonnaires.  Il  se  fait  une  vraie  fonte  de  la  muqueuse 
dont  les  éléments  cellulaires  s'éliminent  par  une  sorte  de  suppuration  ou  de 
nécrobiose  superficielle.  On  doit  invoquer  aussi  l'action  du  suc  gastrique. 
Il  se  creuse  ainsi  soit  de  simples  érosions  folliculaires,  soit  des  godels 
plus  étendus,  soit  móme  des  ulcérations  comparables  k  Tulcère  rond.  C/est  lè 
du  reste  certainemenl  Ie  mécanisme  par  lequel  se  font  bon  nombre  d'ulcères 
simples  (Galliard)  (*). 

Les  glandes  sont  en  trainees  dans  cette  destruction ;  elles  sont  entamées  de 
la  périphérie  vers  la  profondeur.  Elles  perdent  ainsi  la  moitié  ou  Ie  tiers  de 
leur  longueur;  parfois  elles  disparaissent  complètement. 

La  dégénérescence  amyloïde,  trouvée  assez  souvent  par  Schwalbe  (*)  chez 
les  tuberculeux,  et  la  dégénérescence  hyaline  des  vaisseaux  (Openchowsky  (*), 
sont  des  causes  d'ulcérations  pour  la  muqueuse. 

Gastrite  atrophique.  —  On  a  donné  Ie  nom  d'atrophie  ou  de  phthisiedela 
muqueuse  stomacale  a  la  dégénérescence  ou  k  la  disparition  plus  ou  moins 
complete  des  glandes  gastriques.  C*est  en  réalité  un  degré  avance  de  la  gas- 
trite telie  que  nous  l'avons  décrite.  Les  lésions  sont  les  mémes.  Il  y  a  en  par- 
liculier  souvent  une  infiltration  interstitielle  tres  marquée  des  espaces 
interglandulaires;  les  glandes  elles-mêmes  ne  sont  plus  reconnaissables  que 
par  des  trainees  perpendiculaircs  de  cellules  épithélioïdes,  ou  par  des  vides  qui 
correspondent  k  des  dilatations  kystiques  dont  Ie  reVêtement  a  disparu.  On  a 

(«)  Maiu  AN,  These  de  Paris,  4887.  —  Pilliet,  Progrés  médical,  1889-90. 

(*)  Revue  de  médecine,  1877. 

(')  Tkèse  de  Paris,  \\*Si\. 

^*)  These  de  Paris,  1882. 

(5)  Virchow's  Arrh.  Bel.  117,  p.  316,  1889. 

(«)  Jbid.,  p.  3i7. 


GASTHITES.  311 

cherché  k  éiablir  une  relalion  de  cause  k  effct  entre  Tairophie  glandulaire  de 
i'estomac  (anadénie)  et  Tanémie  pernicieuse  progressive ;  nous  y  reviendrons  k 
propos  des  symptómes  de  la  gastrite  ('). 

Gastrite  sclérease.  —  La  gastrite  scléreuse  a  été  vue  par  Andral,  par  \V.  Fox. 
Cniveilhier  (•)  Ta  bien  décrite.  Voici  les  lésions  qu*il  a  relevées  :  «  i^  Dévelop- 
pement  des  villosités  de  la  muqueuse  qui  ofTre  un  aspect  fongueux;  2^  épais- 
sissement  considérable  et  aspect  blanc  resplendissant  de  la  membrane 
muqueuse  sous-jacente;  ^'^  prolongements  nombreuxde  cette  membrane  fibreuse 
k  travers  la  musculature  qui  a  doublé,  quadruplé,  sextuplé  d'épaisseur 
V  quelquefois  enfin  un  épaississement  plus  ou  moins  considérable  de  la  couchb 
celluleuse  qui  sépare  la  membrane  musculaire  du  péritoine.  » 

Les  faits  signalés  par  Andral  n'avaieut  pas  été  suffisamment  séparés  du 
cancer,  aussi  étaient-ils  tombes  dans  Toubli. 

De  nombreuses  publications  anglaises  se  rapportent  k  cette  lésion,èilaquelle 
Brinton  a  donné  Ie  nom  de  linite.  Cette  dénomination  est  tirée  de  la  compa- 
raison  établie  :  vete  ex  lino  factum, 

Pour  les  uns  la  sclerose  hypertrophique  était  indépendante  de  la  gastrite, 
peur  les  autres,  elle  en  était  une  variété. 

L'estomac  est  dilaté  ou  rétracté;  ses  parois  onl  subi  un  notable  épaississe- 
ment, surtout  dans  la  région  du  pylore.  Comme  Ie  dit  Cruveilhier,  Tépaisseur 
Jes  parois  peut  être  doublée,  triplée  et  même  quadruplée.  L'aspect  est,  en 
somme,  a  peu  prés  celui  que  présentent  certaines  infiltrations  squirrheuses. 

La  consistance  de  ces  tissus  indurés  est  ligneuse ;  ils  resistent  k  la  coupe  et 
crient  sous  Ie  couteau.  Le  diagnostic  différentiel  avec  Ie  carcinome  fibreux  est 
è  peu  prés  impossible  k  l'oeil  nu,  il  est  tres  difficile  méme  k  Texamen  micro- 
scopique,  et,  comme  le  fait  remarquer  Pilliel,  k  propos  d'un  cas  présenté  k  la 
Société  anatomique  (1889),  on  hésite  même  encore  après  avoir  multiplié  les 
coupes.  On  n'est  jamais  certain  qu'on  n'a  pas  laissé  échapper,  sans  le  voir, 
quelque  nid  de  cellules  carcinomateuses  qui  auraient  affirmé  qu'on  avail 
affaire  k  un  cancer  k  stroma  fibreux  exuberant.  L'examen  des  ganglions  doii 
toujours  êlre  pratiqué  dans  ces  conditions;  on  sait  qu'en  clinique  aussi  bien 
qu'en  anatomie  pathologique,  c*est  souvent  Tadénopathie  qui  vient  démontrer 
la  nature  cancéreuse  d'une  lésion  douteuse. 

Le  cas  de  Hanot  et  Gombault,  étudié  avec  grand  soin  par  ces  auteurs,  peut 
servir  d'exemple  pour  la  démonstration  de  ce  genre  de  lésions  (*). 

L*épaississement  et  Tinduration  de  la  paroi  stomacale  étaient  plus  marqués 
au  pylore,  comme  c'est  la  règle  en  cas  sembable;  il  existait  un  degré  tres 
appréciable  de  rétrécissement  de  eet  orifice.  La  muqueuse  présentail  des 
érosions  mais  pas  d'ulcérations. 

Au  niveau  du  pylore,  il  y  avait  de  la  péritonite  chronique  localisée;  on  con 
slalaii  des  tractus  irradiés  et  des  granulations.  Cruveilhier,  nous  l'avons  vu. 
avait  déjè  signalé  eet  épaississement  sous-séreux. 

Dans  le  cas  de  Hanot  et  Gombault,  il  y  avait  un  épaississement  considérable 
du  péritoine,  une  véritable  rélro-péritonite  calleuse.  Le  tissu   fibreux  avait 

(')  G.  Meyer,  Ztschr.  f.  Klinische  Medecin,  Bd.  XVI,  366,  1889. 
(*)  Anat.  palhol.  génér.y  t.  III,  p.  25. 

O  Étude  sur  Ia  gastrite  chronique  avec  sclerose  sous-muqucuse  hypertrophique  et  rélro- 
péritonéalc;  Arch.  de  physioL,  p.  412,  1882. 
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méme  cnvahi  Ie  hile  du  foie.  Lc  canal  cholédoque  se  trouvaii  complèlement 
obliléré. 

Dans  UD  cas  tres  analogue  que  nous  avons  observé  dans  Ie  service  du  pro- 
fesseur  Prousi,  il  y  avait  également  une  induration  sous-péritonéale  étendue  k 
toute  llnseriion  du  mésentère,  et,  de  ce  fait  une  sorte  de  tumeur  dure,  homo- 
gene, compacte,  allongée  Ie  long  de  la  colonne  vertebrale;  Ie  hile  du  foie  était 
lui-méme  englobë  dans  un  prolongement  de  cette  production.  Il  y  avait  un 
épaississement  considërable  de  la  région  pylorique. 

A  la  coupe,  la  muqueuse  paralt  amincie ;  la  sous-muqueuse  est  au  contraire 
tres  ëpaissie.  Elle  se  présente  sous  Taspect  d'une  couche  blanche  nacrée,  qui 
envoie  des  prolongements  irradiés  dans  Tépaisseur  des  tuniques  musculaires 
sous-jacentes.  La  muqueuse  est  envahie  également  par  cette  prolifération ;  les 
culs-de-sac  glandulaires  ont  disparu  pour  la  plupart.  Plus  superficiellement, 
on  trouve  une  nappe  d*éléments  embryonnaires  et  des  rangées  de  cellules  épi- 
Ihéliales  qui  correspondent  èi  des  glandes  en  voie  de  destruction. 

Les  lésions  de  la  muqueuse  sont  du  reste  inégalement  réparties,  et  les  glan- 
des ne  subissent  pas  partout  une  destruction  aussi  avancée.  On  peut  consiater 
une  simple  infiltration  embryonnaire  des  espaces  interglandulaires  avec  des 
modifications  des  glandes  elles-mémes  semblables  k  celles  que  Ton  rencontre 
dans  les  autres  types  de  la  gastrite  chronique.  Certains  tubes  ont  subi  la  trans- 
formalion  kystique. 

Dans  la  sous-muqueuse  ëpaissie,  dans  les  tractus  d'envahissemcnt  des  tuni- 
ijues  musculaires,  on  ne  constate  que  des  éléments  fibreux  :  c'est  de  la  scle- 
rose. Cependant  il  y  a  souvent  en  m^me  temps  une  vëritable  hypertrophic 
musculaire.  Le  myome  semble  se  combiner  a  la  sclerose. 

Nous  verrons  que  la  gastrite  scléreuse  dont  nous  avons  surtout  décrit  Ie 
degré  extreme  donne  lieu  souvent  èi  un  ensemble  de  phénomènes  qui  rappelle 
de  tres  prés  les  symptómes  du  cancer  stomacal.  La  ressemblance  cxiste  donc 
h  la  fois  en  cliniquc  et  en  anatomie  pathologique. 

Symptömes.  —  Gastrites  aignês.  —  Gastrites  catarrhales.  —  Il  est  plus 
difficile  encore  de  déterminer  quels  sont  les  symptómes  de  la  gastrite  calar- 
rhale  aiguê  que  d'établir  quelles  sont  ses  lésions  anatomo-pathologiques.  En 
effet,  sous  le  nom  de  gastrite  aiguë  on  a  décrit  des  choses  bien  difTérentes,  et 
rien  n*est  malaise  comme  de  se  défaire  complètement  des  habitudes  de  la  Ira- 
dition.  Bien  des  médecins,  sans  sV.n  rendre  compte,  sont  en  cela,  comme  en 
d'autres  choses,  les  arrière-disciples  de  Broussais. 

Lc  nom  de  gastrite  aiguö  est  donnë  souvent  k  l'embarras  gastrique.  Em- 
barras  gastrique  fébriie,  lièvre  gastrique,  sont  des  expressions  synonymes. 
Rien  ne  démontre  que  ces  états  pathologiques  mal  déflnis  et  certainement 
hétërogènes,  soient  la  conséquence  d*une  inflammation  superficielle  et  passa- 
gere de  la  muqueuse  gastrique.  L'inappétence,  la  langue  blanche,  le  désir  de 
boissons  acides  ne  sont  pas  des  arguments  suffisants.  Les  vomissements  eux- 
mémes  ne  sont  guère  plus  dëmonstratifs.  Parfois  il  y  a  de  la  douleur  au  creux 
ëpigastrique. 

A  la  suite  de  I'ingestion  trop  copieuse  d*alcool,  on  constate  parfois  le  lende- 
main  matin  un  ëtat  de  malaise  particulier  bien  connu  des  ivrognes  de  profes- 
sion  OU  d*occasion ,  il  y  a  de  la  cëphalalgie  gravative,  de  l'inappétence  pour 
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les  alimenis ;  leur  ingestion  délermine  souvent  des  vomisscmenls  qui  peuvent 
avoir  Taspect  piluileux.  La  soif  est  vive.  Il  y  a  parfois  une  sensation  de  brü- 
lure  dans  Tarrière-gorge  et  Ie  long  de  Toesophage.  On  provoque  souvent  de  la 
douleur  par  la  pression'  au  creux  épigastrique.  Eh  bien,  tout  cela  non  plus 
n'est  pas  démonslratif.  Il  y  a  eu,  en  efTet,  intoxication  générale,  et  les  phéno- 
mènes  observés  sont  certainement  tout  autant  la  conséquence  de  cette 
intoxication  générale  que  de  l'irritation,  de  Tinflammation  locales.  O^'il  y 
ait  gastrite,  la  chose  est  fort  possible,  mais  cette  gastrite  se  trouve  masquée 
par  un  ensemble  de  phénomènes  généraux.  EUe  échappe  h  la  démonstra- 
tion. 

On  invoque  pour  démonlrer  la  gastrite,  la  diarrhée  et  l'ictèrc  qui  survien- 
nent  quelquefois,  soit  k  Ia  suite  d'excès  de  boissons,  soit  après  un  simple  em- 
barras  gastrique.  On  pense  que  Tinflammation  s'est  propagée  au  duodenum  a 
travers  Ie  pylere,  qu'elle  a  atteint  les  voies  cholédoques,  et  Ton  explique  l'ic- 
lère  par  Tangéiocholite  et  Ie  bouchon  muqueux  de  Virchow.  Bien  que  cette 
faQon  simple  de  se  représenter  les  choses  soit  assez  satisfaisante,  il  manquc 
encore  la  démonstration  peremptoire  de  Tanatomie  pathologique. 

On  en  revient  toujours  aux  constalations  de  Beaumont  sur  son  Canadien  :  il 
a  vu  au  cours  de  l'embarras  gastrique,  la  muqueuse  devenir  rouge,  et  par 
place  mème  se  couvrir  comme  de  petites  pustules.  Cela  n'est  pas  cependant 
absolument  convaincant;  en  elTet,  l'estomac  des  animaux,  des  chiens  par 
exemple,  présente  parfois  une  rougeur  marquée  surtout  au  moment  de  la 
digestion. 

On  ne  sait  plus  guère,  a  notre  époque,  ce  que  sont  ces  phénomènes  aigus 
de  gastrite  qui,  d'après  Broussais,  présentaient  des  traits  si  accentués.  Mon- 
neret  et  Fleury,  bien  qu'ils  mettent  leurs  lecteurs  en  garde  contre  les  exagéra- 
tions  de  Técole  physiologique(*),  ne  manquent  pas  de  reproduire  Ie  tableau. 
<  On  observe  Ie  plus  souvent  une  succession  plus  ou  moins  reguliere  dans  la 
inanifestation  des  symptómes  suivants  :  langue  nette  et  rouge,  ou  muqueuse 
avec  enduit  limoneux ;  la  rougeur  varie  depuis  la  nuance  écarlate  jusqu'è  la 
teinte  normale ;  elle  est  générale,  ou,  ce  qui  est  plus  ordinaire,  partielle  et 
bomée  h  la  pointe  et  au  pourtour  de  Ia  langue ;  les  papilles  sont  aiguës,  sail- 
lantes.  La  langue  est  parfois  uniformément  rouge,  lissc,  et  eet  état  ressemble 
è  ce  qu'on  observe  dans  la  scarlatine,  ce  qui  prouve  qu'il  faut  se  garder  de 
prononcer  qu'il  y  a  gastrite  d'après  ces  phénomènes.  La  langue  est  souvent 
conlractée,lancéolée  è  sa  pointe;  plus  tard  elle  s*aplatit  et  perd  desa  rougeur. 
On  remarque  encore  une  rougeur  anormale  des  lèvres  et  de  la  muqueuse  buc- 
cale  et  pharyngée,  mais  dans  les  cas  de  complication  seulement  :  une  saveur 
ordinairement  nulle,  parfois  poivrée;  sécheresse  de  la  langue,  chaleur  k  la 
gorge,  soif  médiocre,  vive,  incessante,  ardente,  mesurant  quelquefois  assez 
bien  Ie  degré  de  la  phlegmasie  et  la  violence  de  la  fièvre ;  appétence  pour  les 
boissons  froides,  glacées,  acidulées,  sucrées  ou  gommeuses;  dégoüt  pour  les 
boissons  chaudes,  stimulantes  et  aromatiques,  qui  augmentent  la  soif,  la  dou- 
leur et  l'anxiété  épigastrique ;  vomissements  plus  ou  moins  fréquents,  conti- 
nuels dans  quelqucs  cas  oii  Ia  membrane  interne  ne  peut  supporter  Ie  contact 

(')  Compendium  de  médecine. 
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de  la  plus  petiie  quanUié  de  boissons.  Les  maiières  vomies  sont  tantót  des 
liquides  muqueux,  iantöt  les  boissons  avalëes,  tantót  enfin  des  matières  bi- 
lieuses  sanguinolentes,  du  sang,  des  lombrics.  Le  vomissement  est  quelquefois 
continu  ou  bien  il  survient  dans  le  courant  de  Ia  maladie  et  les  malades  se 
plaignent  d*une  nausée  continuelle  comme  provoquée  par  un  corps  rond  qui 
tend  ix  remonter,  et  qui  comprimé  douloureusement  la  base  de  la  poitrine  : 
chaque  vomissement  est  suivi  d'un  soulagement  qui  n*est  pas  de  longue  durée, 
et  le  malade  demande  sans  cesse  des  vomitifs.  »  Ce  dernier  trait  est  emprunté 
bi  Broussais;  il  est  caractéristique.  Les  auteurs  continuent  un  peu  plus  loin  : 
«  Chaleur  et  sensibilité  extreme  k  la  région  épigastrique ;  le  moindre  contact 
est  douloureux,  et  la  sensibilité  telle  dans  certains  cas,  que  le  patiënt  ne  peut 
supporter  le  poids  des  couvertures,  et  qu'il  exposé  sans  cesse  k  l'air  la  partie 
inférieure  de  la  poitrine.  On  voit  les  malades  porter  continuellement  la  main 
vers  le  creux  de  Testomac  oü  ils  ressentent  une  chaleur  ardente,  un  feu  conti- 
nuel,  qui  attire  toute  leur  attention  et  constitue  pour  eux  le  symptóme  le  plus 
péniblc.  » 

La  douleur  éprouvée  spontanément  ou  provoquée  par  la  palpation  est  plus 
OU  moins  marquée.  Il  en  résulte  parfois  une  gêne  de  la  respiration ;  parfois  il 
y  a  de  la  toux  gastrique.  Broussais  écrit  :  «  une  douleur  extrêmement  forle, 
accompagnée  d'anxiété  et  d'un  malaise  inexprimable,  est  rapportée  non  seu- 
lement  k  l'épigastre  mais  k  toute  la  moitié  antérieure  et  inférieure  de  la  poi- 
trine, jusqu'au  niveau  des  seins;  tout  le  milieu  du  thorax  est  le  siège  d'uno 
chaleur  brülante,  comme  celle  d'un  brasier,  et  ce  sentiment  est  d'autant  plus 
prononcé  que  souvent  Tinflammation  remonte  de  plusieurs  pouces  dans  Toeso- 
phage  au-dessus  du  cardia.  » 

Il  est  difficile  de  savoir  maintenant  k  quoi  correspond  ce  tableau  aux  cou- 
leurs  si  vives.  Il  n*y  a  guère  que  la  gastrite  aiguë  toxique  qui  présente  des 
allures  semblables. 

Gastrite  toziqne.  —  A  la  suite  de  l'ingestion  d'une  quantité  plus  ou  moins 
grande  d'un  acide  suffisamment  concentré,  d'une  solution  caustique,  indépen- 
damment  des  phénomènes  qui  résultent  de  la  brülure  de  Tarrière-gorge  et  de 
l'oesophage,  on  observe  un  ensemble  de  symptómes  qui  dérivent  évidemmenl 
de  la  vive  irritation,  de  Tinflammation  aiguë  et  méme  suraiguê  de  Testomac, 
vomissements  répélés,  souvent  sanguinolents,  intolérance  pour  les  boissons : 
anxiété  vive,  sensibilité  tres  grande  du  creux  épigastrique  et  de  toute  la  région 
stomacalc  k  la  pression.  Le  facies  est  grippé,  le  pouls  petit  et  précipité.  La  res- 
piration est  gênée  par  la  douleur  qui  étreint  la  base  du  thorax. 

La  fièvre  se  montre.  Bientól  tout  cela  s'accentue,  le  malade  tombe  dans  le 
collapsus  et  meurt.  La  mort  peut  ëtre  la  conséquence  d'une  perforation  stoma- 
cale  et  d'une  péritonite  suraiguê.  Il  peut  y  avoir  des  hémorrhagies  abondantes. 

Quand  les  lësions  n'ont  été  ni  trop  étendueset  ni  trop  profondes,  la  guérison 
peut  avoir  lieu ;  mais  le  malade  se  trouvc  exposé  ultérieurement  aux  consé- 
quences  de  la  rétraction  cicatriciclle  des  parois  de  l'estomac  et  du  pylore. 

Dans  certains  cas  d'empoisonnement  par  des  acides  (acide  oxalique,  acide 
chlorhydrique),  on  a  vu  Ï'HCI  libre  faire  défaut  dans  le  suc  gastrique,  el  se 
produire  l'ensemble  des  phénomènes  qui  dérivent  de  Tatrophie  glandulaire 
généralisée.  A  Tautopsie,  les  lésions  sont  celles  de  la  gastrite  atrophique.   Il 
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y  a  en  plus  des  traclus  fibreux  et  des  déformalions  d'origine  cicalricielie. 

Gastrite  phlegmoneuse.  —  Le  début  de  la  gastrile  phiegmoneuse  circonscrite 
est  souvent  assez  obscur.  Dans  les  cas  de  gastri te  phlegmoneuse  limitëe,  d'abcès 
sous-muqueux,  les  accidents  succèdent  è  des  phénomènes  dyspeptiques  plus 
OU  moins  prolongés.  Il  y  a  une  douieur  vive  au  creux  épigastrique,  des  vomis- 
semenls,  de  la  fièvre.  L'état  général  s'aggrave  bientöt,  et  le  maladc  succombe 
en  cinq  a  quinze  jours.  La  fièvre  a  manqué  dans  un  cas  de  Testi  (cité 
par  Oser). 

Dans  quelques  cas,  les  accidents  évoluent  moins  rapidement :  il  y  a  encore 
des  douleurs  au  creux  épigastrique  persistanles  ou  intermittentes,  des  vomisse- 
ments,  un  amaigrissement  prononcé,  une  fièvre  élevée.  La  mort  survient  dans 
le  collapsus. 

On  a  vu  cependant  quelquefois  la  guérison  avoir  lieu.  11  en  a  été  ainsi  dans 
un  cas  oü  labcès  est  venu s*ouvrir k  la  région  épigastrique.  Dans  un  autre  cas, 
louverture  de  l'abcès  a  la  peau  n'a  pas  empéché  la  mort  du  malade. 

La  gastrile  phegmoneuse  diffuse  se  traduit  par  des  douleurs  souvent  intenses, 
spontanémenl  et  è  la  pression,  des  vomissements  répélés,dcs  renvois.  Il  peut  y 
avoir  du  pus  dans  les  vomissements  qui  sont  le  plus  souvent  bilieux,  verdètres 
OU  brönAtres.  La  soif  est  vive,  parfois  insatiable.  Par  la  palpation,  on  peut 
constater  un  empdtement,  une  résistance  au  niveau  du  creux  épigastrique. 

Dans  une  seconde  phase  apparaissent  des  phénomènes  de  péritonite  et  la 
mort  survient. 

L'état  général  est  plus  mauvais  encore  dans  la  gastrite  phlegmoneuse  diffuse 
que  dans  la  gastrile  phlegmoneuse  circonscrite.  La  fièvre  est  vive;  la  tempéra- 
turc  atleint  59,  40  degrés  et  plus.  La  dépression  est  tres  grande,  Taspect  du 
malade  typhoïdc ;  parfois  il  y  a  un  délire  intense.  De  1^  une  cerlaine  ressem- 
blance  avec  la  fièvre  typhoïde  ou  la  méningite. 

On  constale  d'aulres  signes évidents  d'une  infection  générale:  Taugmentation 
de  volume  de  la  rate,  ralbuminurie,  la  teinte  subictérique,  la  congestion  du 
foie,  etc.  Quand  Taffecion  est  secondaire,  son  début  se  trouve  marqué  par  les  sym- 
ptómes  qui  dépendent  de  la  maladie  principale. 

Dans  un  cas  d'Asverus  (cité  par  Eichhorst  ('),  il  n'y  a  pas  eu  de  fièvre;  le 
début  fut  si  violent  qu'on  pensa  k  un  empoisonnement. 

Gastrite  chroniqne  catarrhale.  —  Rien  de  banal  comme  la  séméiologie  habi- 
iuellement  atlribuée  k  la  gastrite  chronique,  catarrhale  :  les  pesanteurs  après 
les  repas,  sensation  de  ballonnement,  de  gonflement  de  la  région  épigastrique, 
renvois  gazeux,  palpitations,  étouffements,  céphalalgie.  Parfois  il  y  a  des 
aigreurs,  du  pyrosis,  des  renvois  amers ;  quelquefois  il  revient  k  la  bouche  des 
gorgées  d'eau  insipide,  salée,  plus  rarement  acide.  Le  malade  a  peu  d'appétil; 
les  aliments  paraissent  fades.  La  langue  est  blanche,  surtout  le  matin  ;  la  pointe 
elle  bord  rouges.  Il  y  a  parfois  une  salivation  excessive. 

Des  vomissemenls  peuvent  survenir,  quelquefois  assez  rapidement  après  les^ 
repas,  quelquefois  seulement  au  bout  dun  temps  plus  ou  moins  éloigné.  Cela 
se  rencontre  surtout  lorsqu'il  y  a  une  dilatation  marquée  de  Testomac.  Ces 
matières  vomies  sont  donc  composées  le  plus  souvent  par  des  aliments  modifiés. 

O  Traite  de  pathologie. 
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par  la  digestion,  mais  ccpendant  reconnaissables.  lis  peuvent  renfermer  unê 
quantilë  notable  de  mucus.  II  est  vrai  qu  on  peut  souvent  se  demander  si  \o 
liquide  filantrépétó  par  vomissement  estconstiiué  réellement  parune  sécrétion 
nnormale  de  Ia  membrane  muqueuse  ou  par  de  la  salive  déglutie. 

Lorsqu'on  examine  la  composition  chimique  du  suc  gastrique,  on  constate 
que  dans  les  cas  anciens  Tacide  chlorhydrique  libre  a  disparu.  Cette  absence 
de  rilCl  libre  serait  Tindice  de  la  lésion  destructive  ou  dégénérative  des  élé- 
inents  glandulaires,  peut-étre  plus  parliculièrement  des  cellules  bordantes.  11 
faut  pour  cela,  ajouterons-nous,  qu'il  s*agisse  d*une  disparition  prolongée,  per- 
manente des  éléments  glandulaires  car  les  cas  ne  sont  pas  tres  rares  dans  les- 
quels  rilCl  disparalt  pendant  un  temps  plus  ou  moins  prolongé,  chez  des  per- 
sonnes  qui  n'ont  autre  chose  que  de  la  dyspepsie  nervo-motrice  avec  atonic 
sécrétoire  passagere. 

D*après  certains  auteurs,  il  existerait  un  véritable  catarrhe  acide,  ou  tout  au 
moins,  pendant  un  certain  temps,  Tirritation  inflammatoire  s'accompagnerait 
d'une  sécrétion  chlorhydropeptique  exagérée.  L'hyperchlorhydrie  serait  la  con- 
séquence  du  catarrhe.  Plus  tard,  les  choses  changeraient,  et  Tépuisement  suc- 
céderait  k  rirritation ;  k  une  phase  plus  avancée,  les  éléments  glandulaires  mo- 
difiés  dans  leur  constitution  deviendraient  incapables  de  sécréter  1*HC1  d*abord, 
puis  Ia  pepsine  et  la  présure  (').  On  aboutirait  ainsi  k  la  gastrite  atrophique 
considérée  par  certains  auteurs  comme  liée  intimement  k  Tévolution  et  méme  a 
Ia  genese  de  Tanémie  pernicieuse  progressive. 

Chez  les  alcooliques,  on  rencontre  assez  souvent  rhyperchlorhydrie(').  Chez 
d'autres  plus  nombreux,  on  trouve  l'hypochlorhydrie,  mais  il  ne  semble  pas  que 
chez  eux  Thyperchlorhydrie  primitive  ait  fait  secondairemenl  place  k  l'hypo- 
chlorhydrie. En  elTet  on  peut  tout  aussi  bien  trouver  THCl  en  exces  chez  les 
vieux  que  chez  los  jeunes  buveurs  (Hayem).  Un  des  cas  les  plus  nets  d'hyper- 
chlorhydric  que  nous  ayons  rencontres  était  chez  un  alcoolique  qui  depuis  plus 
de  dix  nns  avait  eu  des  phénomènes  de  gastrite,  des  pituites  intenses,  et  méme 
des  vomissemenls  mare  de  café.  Sa  muqueuse  nétait  donc  pas  épuisée  encore. 
Il  s'agissait  du  resle  d\in  individu  tres  nerveux,  porteur  d*un  tic  de  la  face, 
Irés  émotile  méme  avant  de  s'aIcooliser,etronpeut  se  demander  quel  WVlejouait 
chez  lui  Télémcnt  névropathique,  auquel  M.  Debovea  tendanceè  attribuerunc 
certaine  importance  méme  dans  ce  qu*on  appelle  la  gastrite  alcoolique. 

Il  est  impossibleürheureactuclle,  nous  Tavons  dit  déjè,  de  tracer  une  limite 
salisfaisante  entre  la  gastrite  et  les  névroses  sécrétoires  de  Testomac. 

Lexploration  de  la  région  stomacale  peut  ne  rien  apprendre  de  particulier. 
Parfois  on  constate  de  la  dilatation,  parfois  de  Ia  douleur  k  la  pression.  Cette 
douleur,  lorsqu'elle  siége  au  creux  épigaslrique,  et  en  particulier  k  droite  de 
la  lignc  médiane,  ne  se  distingue  pas  de  celle  qu'on  rencontre  au  méme  point 
dans  les  dyspepsics  nerveuses.  La  douleur  répartie  Ie  long  de  la  grande  cour- 
bure  a,  nous  scmble-t-il,  une  signiflcation  plus  grande  ;elle  se  constate  assez 
souvont  dans  la  gastrite  alcoolique,  qui  est  encore  lamieux  connue  desgastrites 
chroniquos. 

Elle  est  caractérisée  par  les  pituites  du  matin,  quelquefois  des  vomissemenls 

(•)  .Iawohski,  Verhandl.  tUs  VI f.  Congr.  f.  iitnere  Medir.,  Wicsbaden,  iW7. 
{*)  (i.  IIayem.  Sor,  méd.  des  hopit.,  «cl.  1801. 
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alimeniaires  el  glaireux,  quelqucfois  par  Ia  douleur  sponianée  ou  provoquée  au 
creux  épigastrique,  et  Ie  long  de  la  grande  courbure.  Ces  douleurs  sont  plus 
marquées  encore  lorsqu'il  y  a  des  ulcéralions,  et  dans  ces  conditions  on  peut 
observer  des  hématémèses.  L'eslomac  peut  devenir  extrêmement  intolerant,  sur- 
lout  au  moment  des  exacerbations  de  la  gastropathie  suscitées  soit  par  des 
exces  plus  grands,  soit  par  Tingestion  de  liqueurs  alcooliques  concentrées  h 
dose  massives. 

L*ingestion  des  aliments  suscite  des  douleurs  et  parfois  des  vomissements.  Il 
existe  du  reste  du  dëgoüt  pour  les  aliments.  Le  buveur  commence  è  ne  manger 
que  difficileraent  le  matin;  il  boit  pour  chasser  le  malaise  général  et  gaslrique 
qu*il  éprouve.  Il  mange  de  moins  en  moins,  il  s  alcoolise  de  plus  en  plus.  Ces 
périodes  de  dyspepsiealcoolique  précèden  t  sou  vent  les  grandes  crises  d<?  delirium 
tremens.  C'est  dire  du  reste )que,  dans  ces  manifestations,  il  peut  y  avoir  un 
element  névropathique  d'ordre  toxique  dont  il  est  difficile  de  mesurer  Taction. 
Cependant  la  gastrite  [alcoolique  existe  certainement ;  elle  est  mieux  déler- 
minée  encore  en  anatomo-pathologique  qu'en  clinique. 

Elle  s'accompagne  souvent  de  phénomèncs  variés  d'intoxication  générale  : 
sommcil  agitc^  raucheraars,  crampes  dans  les  jambes,  tremblement  des  lèvres 
et  des  mains,  eic.  Souvent  elle  présente  des  exacerbations  |qui  éclalent  k  cause 
de  quelque  écart  de  régime,  de  quelque  exces  de  boisson  plus  prononcé. 

Un  des  signes  qu'on  a  attribués  h  la  gastrite  chronique,  c'est  la  présence 
de  mucusen  quantité  dans  l'cstomac  lavé  ajeun.  Dans  ce  mucus  on  pourrait 
trouver  des  cellules  cylindriques  venues  par  desquamation  de  la  muqueusesto- 
macale.  Frerichs,  d'autre  part,  a  prétendu  que  les  pituites  matutinales  étaient 
surtout  formées  par  de  la  salive  déglutie  pendant  la  nuit.  11  pourrait  y  avoir  k 
la  fois  de  la  salive  etune  sécrétion  muqueuse  d'origine  gastrique.  La  distinction 
serait  k  peu  prés  impossible;  la  salive  ne  pouvant  guère  se  reconnaltre  que  par 
son  action  sur  Tamidon.  Quant  aux  cellules  épithélialcs  desquamées,il  n*estpas 
loujours  facile  de  distinguer  les  cellules  d'origine  buccale  ou  oesophagienne 
des  cellules  d'origine  stomacale. 

Crastrite  atrophique.  —  La  gastrite  atrophique  est  primitive  ou  secondaire, 
bans  ce  dernier  cas,  ses  symptómes  se  trouvent  confondus  avec  ceux  de  la 
maladie  principale. 

C'est  dans  le  cancer  de  lestomac  que  cettc  gastrite  secondaire  est  le  mieux 
connue;  on  peut,  pensons-nous,  lui  rapporter  la  disparition  de  THCljCt  parfois 
même  de  la  pepsine.  On  sait  maintcnant  que,  dans  certains  cas,  k  la  vérité 
assez  rares,  l'HCl  persiste  dans  le  cancer  de  Testomac;  il  peut  méme  y  avoir 
hyperchlorhydric.  Cette  dernière  condition  se  rencontrerait  surtout  lorsque  Ie 
cancer  succède  a  un  ulcère  rond.  Dans  ces  conditions,  on  devrait  donc  s'attendre 
alrouver  intactes  un  nombrc  considérable  de  glandes  gastriques. 

Dans  la  gastrite  atrophique  simple  indcpendante  de  la  cirrhose  hypertro- 
plüqHe  sous-muqueuse  que  nous  envisagerons  k  part,  il  y  a  toujours  dilatation 
^c lestomac.  Dans  le  suc  gaslrique,  on  ne  constate  ni  HCl  libre,  ni  ferments. 
Le  mucus  lui-móme  aurail  disparu  (Boas),  et  ce  serait  Ik  un  des  signes  les 
plus  importants  de  la  phlhisie  gaslrique.  Souvent  il  y  a  des  douleurs;  Boas 
signale  rapparition  périodi(|uc  de  paroxysmes  doulourcux  au  niveau  de  l'es- 
lomac. 
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Jamais  encore  on  ii'a  constalé  d'hématémèse  au  cours  de  la  gasirite  alro- 
phique  simple  (Ewald).  Parfois  il  y  a  constipaiion,  parfois  diarrhée. 

On  a  insisté  sur  la  conservation  de  rembonpoint,  du  pannicule  adipeux  dans 
un  certain  nombre  d'observations.  Cependant  ramaigrissement  a  aussi  élé 
signalé. 

Plusieurs  auteurs  veulent  établir  une  relaiion  entre  Tanémie  pernicieuse  pro- 
gressive  et  l'atrophie  des  glandes  gastriques.  C'est  surtout  Fenwick(*)  qui  a 
insisté  sur  cette  relation  ;  d'après  lui,  Tatrophie  glandulaire  de  la  muqueuse  a 
été  rencontrée  par  plusieurs  auteurs  chez  des  individus  qui  avaient  succombé 
avee  des  phénomènes  rappelant  Tanémie  pernicieuse  progressive. 

«  De  lèi  è  conclure  que  Tanémie  pernicieuse  progressive  est  simplement  sym- 
ptomatique  d*une  maladie  de  Testomac,  il  y  a  loin  »  (Hayem)  (•).  La  lésion  de 
l'estomac  n'est  pas  chose  constante  dans  ces  conditions.  D'autre  part,  on  peut 
penser  qu'elle  est  la  conséquence  et  non  la  cause  de  la  maladie  qu'elle 
aggrave,  mais  qu'elle  ne  crée  pas. 

Les  troubles  digestifs  peuvent  en  effet  jouer  un  róle  important  dans  Ten- 
semble  des  phénomènes.  Si  Ie  pancreas  et  Tintestin  sont  hors  d'état  de  suppleer 
Testomac,  il  y  a  insuffisance  générale  de  Télaboration  digestive  des  aliments. 
Cette  élaboration  est  k  la  fois  en  quantité  insuffisante  et  de  mauvaise  qualilé. 

Il  faut  donc  se  bomer  è  constater  la  coïncidence  assez  frequente  de  Tanémie 
progressive  et  de  la  gastrite  atrophique  :  on  ne  peut  aller  plus  loin  avee 
certitude. 

L'atrophie  glandulaire  de  l'estomac  serait  une  des  causes  de  la  cachexie 
sénile  (G.  Meyer). 

Gastrite  avee  cirrhose.  —  lei  les  symptömes  sont  a  peu  prés  complètemenl 
ceux  du  cancer  de  Testomac.  On  y  trouve  la  cachexie  et  les  troubles  digestifs. 
Il  peut  méme  y  avoir  des  hématémèses.  Enfln  on  peut  trouver  une  tumeur  épi- 
gastrique.  La  muqueuse  étant  atrophiée  comme  dans  les  cas  précédents,  on 
constate  également  la  disparition  de  l'HCl  libre  et  des  fermenis.  L'ascite  peut 
exister,  surtout  en  vertu  de  lésions  péritonéales  et  hépatiques.  Rappelons  que. 
dans  Ie  cas  de  Hanot  et  Gombaultet  dans  celui  que  nous  avons  vu  chez  Prousl. 
il  yavait  rétro-péritonite  calleuse. 

Étiologie.  —  La  gastrite  aiguc  est  confondue  souvent  avee  Tindigestiou 
et  Tembarras  gastrique.  On  peut  supposer  que  des  actions  irritantes  agfiraient 
sur  l'homme  comme  sur  les  animaux :  mais  on  est  en  réalité  sur  un  terrain 
hypothétiquc.  La  gastrite  toxique  seule  est  bien  connue,  parce  que  son  étio- 
logie est  fort  simple  et  qu'il  est  facile  d'établir  une  relation  immédiate  entre 
les  accidents  et  leur  cause.  On  comprend  qu*il  puisse  y  avoir  des  degrés  dans 
la  gastrite  toxique,  comme  il  y  a  des  degrés  dans  les  propriétés  caustiques  ou 
irritantes  des  substances  ingérées. 

La  gastrite  purulente  simple  peut  se  rencontrer  chez  des  alcooliqucs. 
La  gasirite  purulente  diffuse  est  surtout  en  rapport  avee  quelque  maladie 
générale,  et  surlout  avee  des  maladies  pyogéniques. 

Les  gastrites  chroniques  peuvent  se  trouver  dans  des  circonstances  bien 
difTérentes. 

(«)  Fenwick,  The  Lancet,  1877  cl  1879. 

(*)  Hayem,  Du  sang  cl  de  scs  alléralions  palholoj^iqucs,  p.  805. 


G  ASTRITES.  319 

La  mieux  connue  est  Ia  gastrite  alcoolique.  L'irrilation  causée  par  Talcool 
est  une  cause  frequente  de  gastrite,  et  cette  gastrite  alcoolique  peut  être 
simple,  atophique  ou  scléreuse. 

L'alcool  est  Tirritant  qui  présente  Ie  mieux  les  conditione  voulues  pour 
amener  des  accidents  de  eet  ordre.  Il  est  ingéré  d*une  faQon  suivie,  par  petites 
doses  répëtëes,  et  de  plus,  il  imprègne  Torganisme  un  tcmps  prolongé  après 
son  absorption. 

Les  mets  irritants  de  tout  ordre,  les  épices,  les  mets  grossiers,  insuffisam- 
ment  mêchés,  les  médicaments  indigestes  ou  irritants,  dont  il  est  fait  un  usage 
prolongé  peuvent  avoir  la  même  conséquence. 

Il  est  possible  que  la  gastrite  succède  assez  souvent  k  rhyperchlorhydrie,  et 
cette  succession  est  comprise  d'une  fa^on  différente  par  les  divers  auteurs. 
Pour  les  uns,  Thyperchlorhydrie  est  un  symptóme  de  Tinflammation  de  l'esto- 
mac;  plus  tard,  la  muqueuse  épuisée,  modifiée  dans  sa  texture  glandulaire. 
devient  incapable  de  sécréter  lorsque  la  gastrite  est  parvenue  è  la  phase 
d  atrophie.  Pour  d'autres  (*),  l'acide  chlorhydrique  en  exces  est  pour  Testomac 
une  cause  permanente  d'irritation  et  la  gastrite  succède  è  la  sécrétion  acide 
exagéréc. 

Il  faut  ajouter  que  souvent  des  fermentations  acides  viennent  se  surajouter 
è  rhypersécrétion  chlorhydrique  :  de  la  un  ensemble  complexe. 

Quelque  chose  de  semblable  a  lieu  dans  la  dilatation  de  Testomac.  On  com- 
prend  tres  bien  que  la  gastrite  soit  tanlót  antérieure,  tantöt  postérieure  k  la 
dilatation.  Dans  Ie  premier  cas,  la  stagnation  des  aliments  et  des  liquides, 
les  fermentations  qui  s'y  développent  deviennent  une  cause  d'inflammation. 
Dans  Ie  second  Testomac  se  dilate  parce  que  ses  parois,  modiiiées  par  Tin- 
flammation,  ne  présentent  plus  la  même  résistance  ni  la  même  mobilité. 

La  gastrite  est  fréquemment  secondaire.  Ainsi  elle  est  frequente  dans  la 
tuberculose  oü  Marfan  (')  Ta  bien  étudiée.  Pour  lui,  il  y  a  deux  modes  ou  plutól 
deux  périodes  dans  l'état  gastrique  des  tuberculeux.  Dans  une  première 
période,  il  y  a  seulement  des  phénomènes  de  dyspepsie  nervo-molrice,  dans  la 
seconde  il  y  a  une  véritable  gastrite  que  démontre  Ie  microscope.  Schwalbe  (^) 
a  également  constaté  la  gastrite  chez  les  tuberculeux;  sur  !25,  6  seulemcnl 
avaient  Testomac  normal. 

La  gastrite  chronique  peut  succéder  a  la  fièvre  typhoïde;  elle  peut  (Hre  une 
complication  tardive  tres  redoutable.  Elle  s'accompagne  de  dilatation  plus  ou 
moins  marquée  de  l'estomac. 

La  gastrite  se  rencontre  encore  chez  les  diabétiques,  chez  les  albuminu- 
riques  et  en  particulier  lorsqu'il  y  a  de  l'urémie  chronique  k  forrae  gastro- 
inlestinale. 

Chez  les  goutteux,  il  peut  y  avoir,  dans  une  première  période  de  la  dyspepsie 
nerveuse,  dans  une  seconde  véritable  gastrite,  soit  par  Ie  fait  des  écarts  de 
régime,  soit  par  Ie  fait  de  Turémie  lente,  et  peul-être  de  Tartériosclérose. 
Il  y  a,  è  la  gastrite,  certaines   prédispositions  :  Tarthritisme  (herpétisme 

<lc  Lancereaux,  diathèse  rhumatoïdale  de  Coutaret),  Tarthritisme  paralt  être 

l')  A.  RÉMOND,  Névroscs  mixtcs;  Arrh.  génér.  de  médec,  1890. 

(^  Marfan,  Tfiése  de  Paris,  18M7. 

C)  Virrhow's  Arch..  Bd.  CXVII,  p.  510. 
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Ia  principale  de  ces  prédispositions.  On  comprend  que  chez  les  eczémaleux, 
il  puisse  y  avoir,  vers  Testomac,  des  dëlenminations  semblables  è  celles  de  la 
peau.  La  chose  n'est  cependant  pas  démontrée,  et  rien  ne  prouve  que  la  mu- 
queuse  gastrique  peut  se  comporter  comme  Ia  muqueuse  linguale  qui,  elle, 
n*est  par  son  origine  et  sa  structure  qu'une  dépendance  de  la  peau. 

Les  affections  du  cceur,  du  foie,  les  afTections  du  poumon  qui  retentissenl 
sur  Ie  ventricule  droit,  paraissent  appeler  la  gastrite  par  la  stasc  veineusc 
qu'elles  déterminent  d'une  facon  plus  marquée  encore  dans  Ie  domaine  de  la 
veine  porte  (*). 

Nous  avons  cité  déjè  k  plusieurs  reprises  la  gastrite  qui  accompagne  Ie 
cancer  de  Testomac. 

La  gastrite  atrophique  simple,  non  cancéreuse,  a  été  considérée  comme  la 
lésion  fondamentale  de  Tanémie  pernicieuse  progressive,  il  n'en  est  rien  puis- 
qu'elle  n'en  est  pas  une  lésion  constante. 

Diagnostic.  —  En  dehors  des  gastrites  toxiques,  il  est  bien  difficile  de 
dire  s'il  y  a  ou  non  gastrite  aiguë,  au  sens  analomo-physiologique  du  mot, 
et  nous  avons  dit  déjè  combien  sont  incertains  les  rapports  de  la  gastrite,  de 
Tembarras  gastrique,  de  la  fièvre  gastrique. 

Dans  Turticaire  aiguë,  on  voit  quelquefois  survenir  des  accidents  gastriques 
des  plus  graves :  vomissements  répétës,  quelquefois  méme  sanguinolents,  une 
douleur  épigastrique  vive.  Il  semble  bien  y  avoir  une  poussée  interne  sem- 
blable  k  la  poussée  cutanée. 

La  gastrite  purulente  est  Ie  plus  souvent  tres  difficile  k  reconnattre.  Elle 
pr^lerait  k  la  confusion  en  particulier  avec  Ie  charbon  de  Testomac.  La  gastrite 
purulente  simple,  du  resle  tres  rare,  n'est  guère  reconnue.  Le  vomissement 
d'unc  petite  quantilé  de  pus,  Tempfttement  limité  de  la  région  épigastrique, 
Touverture  d'un  abces  dans  cette  méme  région,  peuvent  constituer  des  points 
de  repère.  La  gastrite  purulente  diffuse  appartient  surtout  aux  états  généraux 
graves,  k  la  pyoémie.  Quand  elle  est  primitive,  elle  est  encore  plus  facilement 
méconnue,  non  seulement  k  cause  de  sa  grande  rareté,  mais  aussi  parce 
qu'elle  donne  souvent  lieu  k  des  accidents  généraux,  fièvre  intense,  délire, 
qui  marquent  la  nature  réelle  deslésions  et  le  siëge  du  mal. 

Il  est  le  plus  souvent  tres  difficile  de  dire  s'il  y  a  ou  non  gaslnte  clironique. 
La  gastrite  alcoolique,  grAce  aux  antécédents  connus,  aux  phénomènes  divers 
de  réthylisme,  aux  piluites,  aux  vomissements,  k  la  douleur  provoquée  par  Ia 
palpation  le  long  de  la  grande  courbure,  est  d'un  diagnostic  relativemenl 
facile  et  encore  est-ce  la  gaslropathie  toxique  plus  que  la  gastrite  que  Ton  dia- 
gnostique. 

Il  n'en  est  plus  de  méme  en  dehors  de  ces  conditions,  et  il  est  tres  difficile. 
en  clinique,  de  faire  le  départ  entre  la  gastrite  et  la  dyspepsie  nei*vo-inotnce.  Cer- 
tains  auteurs  ne  formulent  que  gastrite,  lesautres  que  dyspepsie. 

On  donne  comme  signes  de  la  gastrite,  la  présence  du  mucus  è  jeun  dans 
Testomac,  la  présence  en  quantité  notable  de  mucus  dans  les  substances 
vomies  ou  exlraites  par  la  sonde.  La  douleur  k  la  pression  le  long  de  Ia  grande 
courbure  nous  parait  avoir   une  certaine  valeur;  dans  la   dyspepsie  nervo- 

(*j  Hautecïiki  n,  Tlièse  de  Pam,  1891. 
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raolrice  avec  dilatation  atonique,  Ia  doulcur  est  au  contraire  localisée  au  creux 
épigastrique. 

L'absence  d'HCI,  de  ferments,  pepsine  et  présure,  Tabsence  même  du  mueus 
est  donné  par  Ewald,  par  Boas,  par  d*autres  encore,  comme  signe  d'atrophie 
glandulaire  de  la  muqueuse,  c*cst-a-dire  Ie  plus  souvent  de  gastrite  atro- 
phique. 

Au  point  de  vue  du  diagnoslic  différentiel  il  faut  indiqucr  surtout  Tulcère 
rond,  Ie  cancer  de  Testomac  et  Turémie. 

La  gastrite  ulcéreuse  ressemble  beaucoup  a  Yulcève  roruL  Quand  il  existe 
seulement  des  exulcérations,  Testomac  est  plus  intolerant,  les  vomissements 
sont  plus  fréquents,  fortement  glaireux,  il  y  a  de  la  douleur  au  moment  de 
lingestion  des  alimcnts,  k  la  pression  au  creux  épigastrique.  Les  vomisse- 
ments de  sang  appartiennent  k  Tulcération  vraie,  et,  alors,  il  n'y  a  pas  è  pro- 
prement  parier  de  diagnostic  différentiel  è  établir,  car  il  n'y  a  pas  de  limite 
entre  la  gastrite  ulcéreuse  et  l'ulcère  rond. 

Avec  Ie  cancer  il  existe  une  tumeur,  des  vomissements  noirs,  une  cachexie 
inarquée,  de  Tadénopathie  cervicale,  etc;  si  l'HCl  fait  défautdans  Ie  suc  gas- 
Irique,  s'il  s'agitd'une  personne  déjè  d*un  certain  Age,  Ie  diagnostic  ne  présente 
aucune  difficulté.  Mais  aucun  de  ces  symptómes  n'est'obligatoire,  et  il  n'y  a 
pas  de  signe  pathognomonique  qui  distingue  la  gastrite  du  cancer  latent.  La 
^uérison  seule  indique  qu'il  ne  s'agissait  pas  d'une  lésion  carcmomateuse. 

Le  jeune  ège  des  sujets,  Tabsence  de  tumeurs,  Tabsence  des  vomissements 
noirs  sont  les  arguments  les  plus  puissants  en  faveur  de  la  gastrite. 

Cette  différenciation  ne  s'applique  pas  k  la  gastrite  scléreuse  hypertrophique 
avec  laquelle  tout  cela  se  rencontre.  EUe  n'est  guère  moins  grave,  il  est  vrai, 
que  Ie  carcinome. 

Uurémie  donne  lieu  a  des  accidents  susceptibles  de  faire  penser  k  une  lésion 
gastrique  grave  :  M.  Lancereaux  insiste  sur  la  signification  qu'ont  alors 
les  vomissements  en  fusée  d*un  liquide  jaundtre,  verdètre,  qui  rappelle  Ie 
bouillon  tourné 

Dans  bien  des  cas,  on  Irouve  a  Tautopsie  une  véritable  gastrite  :  c'est  doHC 
Ie  diagnostic  de  Ia  nature  de  cette  gastrite  qui  importe  seul.  Il  va  sans  dire 
qu'on  se  basera  pour  admettre  de  l'urémie  gastrique  sur  Talbuminurie  et  les 
autres  signes  d'une  lésion  brightique. 

Pronostic.  —  Les  gastrites  toxiques  sont  graves  immédiatement  paree 
qu'elles  peuvent  amener  la  perforation  de  Testomac,  des  hémorrhagies  abon- 
dantes,  la  mort  par  Ie  collapsus.  Les  premiers  jours  passés,  il  peut  y  avoir  de 
graves  accidents  causés  par  Ia  constriction  cicatricielle  du  pylore  ou  du  cardia, 
i'atrophie  de  Ia  muqueuse,  les  ulcérations  profondes. 

La  gastrite  purulente  est  toujours  fort  grave;  cependant  la  guérison  a  été 
vue  avec  de  simples  abces,  ouverts  k  l'extérieur  ou  dans  Testomac.  La  gastrile 
phlegmoneuse  diffuse  se  termine  toujours  par  la  mort. 

La  gravité  de  Ia  gastrite  chronique  dépend  de  son  étendue,  de  son  intensité, 
de  la  persistance  ou  de  la  suppression  des  causes  qui  lui  ont  donné  naissance. 

La  disparition  prolongée,  définitive  de  THCl  et  des  ferments,  la  tendance  k 
la  cachexie  sont  de  mauvais  signes.  Il  en  est  de  même  d'une  dilatation  consi- 
dérable  de  Testomac. 

TRAITE  DF.  ICÉDBCINE.   —   111.  21 
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Les  vomissemenls  répéics,  rintolérancc  gastrique,  la  douleur  vive  sonl  aussi 
de  mauvais  augure. 
La  gastriie  scléreuse  comporte  un  pronostic  très  grave. 


TRAITEHENT. 

Gastrite  aiguê.  -  -  La  gastrite  aiguö  reclame  avant  toutle  repos  de  l'orgaoe. 
La  diète  et  Ie  régime  lacté  remplissent  très  bien  cette  indication. 

Il  n'est  nullement  démontré  qu*il  y  ait  toujours  gastrite  dans  les  cas  dési- 
gnés  sous  Ic  nom  d'embarras  gastrique,  ou  s'il  existe  un  léger  degré  d'in- 
flammation  catarrhale  de  la  muqueuse  gastrique,  il  est  certain  qu*il  yaen 
méme  temps  d'autres  facteurs  d*ordre  nervo-moteur  et  souvent  des  phénomènes 
d*intoxication  générale.  Quoi  qu'il  en  soit,  la  diète  encore,  Ie  régime  lacté  ren- 
dcnt  de  très  grands  services.  Il  est  k  croire  que  Tipéca  et  Tipéca  stibié,  donl 
Tusage  en  cas  semblable  nous  a  été  légué  par  la  tradition,  doivent  leurs  bons 
efTets  a  la  slimulation  que  causent  ces  substances  sur  les  tuniques  musculaires 
de  Testomac. 

Le  lavage  de  Testomac  produit  aussi  de  bons  résultats. 

Dans  les  gastrites  suraiguës,  celles  surtout  qui  sont  dues  k  ringestion  de 
substances  caustiques,  la  première  indication  est  le  lavage,  si  Ton  arrive  asscz 
tót  pour  pouvoir  encore  débarrasser  Testomac  de  l'excès  de  la  substance 
nocivc.  Après,  il  faut  avant  tout  amener  le  repos  de  rrorgane.  Pendant  quel- 
({ues  jours  on  pourrait  aubesoin  administrer  des  lavcments  alimentaires,  plus 
tard,  on  aura  recours  au  lait,  k  la  poudre  de  viande  délayée  dans  de  Teau  for- 
temcnt  alcalinisée  suivant  la  methode  de  M.  Debove,  de  fagon  a  supprimer 
fonclionnellement  l'cstomac,  k  saturer  complètement  le  suc  digestif  que  pour- 
raient  fournir  encore  les  parties  restées  saines  de  la  muqueuse. 

Au  surplus,  on  cherchera  k  calmer  la  douleur  ek  les  vomissements  par  la 
glacé  intus  et  extra,  par  des  piqüres  de  morphine,  de  Topium,  des  lavemenU 
laudanisés,  des  calaplasmes  rré([uemment  renouvelés.  Plus  tard,  les  indications 
seront  k  peu  prés  les  m(>nies  que  dans  la  gastrite  chronique. 

Gastriie  chronique.  —  Dans  la  gastrite  chronique  catarrhale,  Ia  première 
indication  est,  si  possible,  de  supprimef  la  cause.  Il  faut  faire  disparaitre  du 
régime  toutcs  les  causes  d'irritation  de  la  muqueuse  :  Talcool,  les  alimenls 
trop  épicés,  les  mets  de  haut  gout,  le  gibier  faisandé,  le  poisson  de  mer.  II 
faut  diminuer  la  surcharge  de  l'eslomac  et  supprimer  les  aliments  nuisibles 
par  leur  volume  et  peu  utiles  k  la  restauration  des  tissus,  tels  que  les  fruils 
vcrts,  les  légumes  veris,  les  salades.  Il  faut  veiller  a  ce  que  la  mastication  soil 
suffisanle. 

Au  surplus,  les  indications  sont  du  reste  exactement  les  mómes  que  dans  Ie* 
névroscs  de  l'estomac ;  les  mémes  éléments  symptomatiques  réclament  la 
mOme  médication,  le  mt^me  régime.  Nous  insisterons  seulement  sur  quelque* 
points  particuliers. 

On  a  dit  que  dans  la  gastrite  chronique,  Tabondance  du  mucus  rendait  par- 
ticulièrement  utile  le  lavage  de  Testomac.  Le  mucus  en  eiTet  enroberait  les 
idiments  et  les  souslrairait  ainsi  au  contact  et  k  Taction  du  suc  gastrique.  En 
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réalité,  il  est  bcaucoup  plus  rare  qu'on  ne  l'a  dit  de  renconlrer  ces  quantités 
considérablcs  de  mueus  susceptibles  de  rendre  nécessaire  un  lavage  éva- 
cüateur. 

L'existence  des  ulcérations  amène  k  agir  comme  s'il  y  avail  ulcère  rond ; 
l'HGl  en  exces  reclame  Ie  même  traitement  que  rhyperchlorhydrie  névropa- 
Ihique.  Il  n'y  a  du  reste  pas  de  limite  entre  ces  deux  variétés  d'hyperchlor- 
hydrie. 

M.  Dujardin-Beaumetz  a  donné  Ie  condurango  blanco  comme  une  sorle  de 
spécifique  de  la  gastrile  chronique  (*).  Il  recoramande  surtout  la  poudrc 
d'écorce  de  racine  de  condurango  è  la  dose  de  1  gramme  après  chaque  repas, 
OU  encore  Textrait  fluide  de  condurango  :  20  gouttes  après  Ie  repas  ma  tin  et 
soir.  Nous  n'avons  aucune  expérience  personnelle  de  ce  medicament. 

Dans  les  cas  oü  il  existe  une  dila talion  considérable  de  Testomac,  on  se 
conduira  comme  dans  les  grandes  gas  tree  tasics  mécaniques. 

Les  gastrites  atrophiques,  deslructives  de  la  muqueuse,  la  gastrite  hyper- 
Irophiquc  sous-muqueuse  réclament  un  traitement  analogue  h  celui  du  cancer 
(Ie  Testomac. 


CHAPITRE  IV 


DILATATION   DE  L'ESTOMAC 


La  dilatation  de  Teslomac  a  déjè  óté  étudiée  en  tant  que  symptóme;  nous 
voulons  l'étudier  ici  en  tant  que  maladie.  En  effet,  un  certain  nombre  d'états 
morbides  reconnaissent  comme  substratum  anatomique  particulier  un  état 
permanent  de  dilatation  gastrique  avec  stagnation  des  liquides. 

La  dilatation  de  l'estomacest  Taboutissant  commun  d'un  assez  grand  nombre 
de  facteurs  étiologiques,  que  Ton  peut  ranger  en  trois  catégories  principales: 
i®  la  dilatation  dueè  un  rétrécissemenl  plus  ou  moins  marqué  du  pylore;  2<>  la 
dilatation  due  k  une  lésion  organiquedes  tuniques  musculaires;  5°  la  dilatation 
due  au  relèchement  de  la  musculature  gastrique,  sans  lésion  appréciable. 

Historique.  —  Dans  ces  dernières  années,  la  dilatation  de  Testomac  a  joué 
un  grand  róle  dans  la  pathologie  de  eet  organe  et  en  pathologie  générale.  Il 
est  nécessaire  de  bien  savoir  par  queues  phases  a  successivement  passé  l'étude 
de  cel  état  gastrique,  et  la  fa^on  dont  Toni  successivement  comprise  ceux  qui 
8  en  sonl  occupés. 

Les  anciens  auteurs  ont  rapporté  un  assez  grand  nombre  de  cas  it  dilatation 
de  lestomac,  mais  en  général,  k  litre  de  fait  particulier,  d'observalion  isoJée. 
Ces  fails  paraissaient  d'aulant  plus  interessants  que  Ia  capacité  du  réservoir 
slomacal  avail  acquis  des  dimensions  plus  considérablcs,  plus  monstrueuses. 
Cependant  quelques  tentatives  de  syslématisation,  qui  n*ont  point  survécu,  ont 

(*)  GuYERROT-OuTiiiER.  Thèsc  dc  Paris,  1^91. 
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élé  faites  par  divers  auteurs,  Lieutaud  (1752),  J.-P.  Frank  (179i).  Naumann 

(1834),  J.  Frank  (•). 

La  queslion  entre  réellement  dans  une  phase  nouvelle  avec  Ie  mémoire  de 
Duplay  père  (').  Cet  auteur  reconnatt  k  la  dilalation  de  Testomac  des  causes 
(liiïérentes  assez  nombreuses  :  1°  Toblitération  et  Ie  rétrécissement  du  pylore* 
2°  les  adhérences  anormales  de  Testomae;  5°  Ia  destruction  des  Gbres  muscu- 
laircs;  4°  l'induration  du  tissu  cellulaire  qui  avoisine  Ie  pylore;  5*  Tairophiede 
la  totalité  de  Ia  couche  musculaire ;  G'^  les  tumeurs  hydaliques  déveioppées  dans 
la  cavité  deTcstomac ;  7° la  paralysie  de  lestomac. 

En  1860  ('),  Kussmaul  fait  connattre  Ia  pompe  stomacale  dans  un  mémoirp. 
rempli  d'observations  et  de  remarques  intëressanles.  L*invenUon  de  Ia  pompe 
f^astriquc,  et  plus  tard  celle  du  siphon  de  Faucher  a  amené  k  étudier  d*autant 
inieux  la  gastrectasie  que  Tévacuation  du  contenu  stomacal  et  Ie  lavage  de  Tes- 
tomac  fournissaient  un  moyen  de  traitement  h  la  fois  nouveau  et  origiDal,  et 
souvent  d'unc  efficacité  tres  réelle. 

Il  ne  s'agissait  guère  encore  que  de  la  grande  dilatation  de  Testomac  qui  est 
une  véritable  rareté,  dans  sa  forme  primitive  tout  au  moins.  Les  résultatsdu 
mouvement  provoqué  par  les  publications  de  Kussmaul  sont  exposés  dans  ud 
mémoire  de  Penzold  (1875).  On  peut  s'assurer  en  Ie  lisant  que  les  nolions 
acquises  ne  sont  pas  notablement  supérieures  h  celles  que  possédail  Duplay 
père  quarante  ans  plus  tót. 

Depuis  une  dizaine  d'années  les  Iravaux  se  sont  multipliés.  On  a  cherchéa 
analyser  ce  qui  dans  la  dyspepsie  était  d'ordre  moleur,  chimique  et  ner>eux,  on 
a  cherché  k  faire  riiistoirepathogénique  des  états  dyspepliques.  La  dilatation  de 
i'estomac  a  élé  souvent  invoquée ;  comme  les  auteurs  ont  décrit  sous  Ie  mémc 
nom  des  choses  diflTérentcs,  il  en  est  résulté  quelquc  confusion.  Dans  un  mémoire 
de  G.  Sée  et  A.  Mathieu,  ce  qui  a  élé  surtout  décrit  sous  Ie  nom  de  dyspepsie 
atonique,  c'est  la  dyspepsie  nerveuse,  la  dyspepsie  des  neurasthéniques  dontil 
a  été  tout  k  1  heure  queslion.  Sous  Ie  nom  de  dilatation  de  Testomac,  M.  Bou- 
chard(^)  a  compris  avant  tout  unétat  morbide  dans  lequel  la  dilatation  gastrique 
est  Ie  fait  primordial,  dans  lequel  cependant  les  symplómes  sensilifs  direcls 
de  la  dyspepsie  sont  souvent  nuls.  M.  Bouchard  a  attribué  k  Tinloxicalion 
d'origine  gastrique  Timportance  capilalc  dans  les  accidents  observés  chez  ces 
dilatés  de  l'estomac. 

A  ce  moment  a  été  soulcvée  la  queslion  de  savoir  dans  quelle  mesure  on 
devait  admetlre  parallèlement  Texislence  de  la  dyspepsie  neurasthénique  &  pré- 
dominance  nervo-molrice,  et  de  la  dilatation  de  l'estomac  du  type  Bouchard.  H 
est  évident  que  certains  fails  pouvaienl,  au  gré  des  observateurs,  6tre  allribués 
a  Tune  ou  k  l'aulre  theorie.  La  fronlière  est  encore  incertaine  entre  les  dcu% 
domaincs.  Des  malades  considérés  comme  dilatés  par  Técole  de  M.  Bouchard 
sont  reclames  comme   neurasthéniques  par   Técole  de  Ia    Salpêtrière.  Pou* 
M.  Bouchard,  la  dyspepsie  neurasthénique  a  son  exislence  propre,  elle  corre^ 
pond  k  des  élals  récls,  mais  qui  n'onl  rien  k  voir  avec  la  dilatation  de  Tesloma^ 

(•)  Penzold,  Die  Magenerweilerung.  Krlangen,  1875. 
(*)  Arch,  génér.  de  médec,  1853. 
(5)  Arch.  f,  Klin,  Med.,  Bd.  VI,  p.  i:»5. 

(♦)  Büi'cuARD,  Soc.  médic.  des  hupit..  1881   —  Cours  do  pathologie  générale.  1885,  Th.  d^ 
Lo  (icndrc,  1880. 
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lelie  qu'il  Ta  décrite.  Il  y  a  toutefois  des  fails  de  passage  de  la  neurasthenie  a 
la  dilatation ;  certains  dyspeptiques  nerveux  (inissant  par  acquérir  iine  dila- 
tation  permanente ;  M.  Bouchard,  qui  reconnalt  Texistence  de  ces  faits,  les 
considère  cependant  comme  relativement  rares. 

Nous  étudierons  successivement  deux  types  de  dilatation  :  la  grande  dila- 
tation que  connaissaient  seule  Duplay,  Kussmaul,  Penzold,  et  la  dilatation 
protopathique  de  M.  Bouchard.  Le  type  de  la  première  de  ces  variétés  est 
représenté  par  ce  qu*on  peut  appeler  la  dilatation  mécanique,  celle  qui 
résulte  par  exemple  d'un  rétrécissement  du  pylore. 

Dilatation  de  restomac  (dilatation  mócanique).  —  Dans  les  cas  que  nous 
rangeons  sous  cette  rubrique.  la  dilatation  de  Testomac  est  tres  considérable, 
sa  capacité  est  tres  augmentée,  et  il  renferme  une  grande  quantité  de  liquide. 

Cette  dilatation  peut  étre  attribuable  k  un  rétrécissement  du  pylore,  k  une 
lésion  anatomique  des  parois  de  Testomac.  Enfin,  il  est  possible  que  la  dilata- 
tion ait  les  mémes  caraclères  que  les  précédentes  sans  qu'on  puisse  trouver  a 
Tautopsie  de  lésion  appréciable,  de  nature  k  gêner  soit  Tissue  des  liquides, 
soit  le  fonctionnement  de  la  musculature.  On  peut  les  considérer  comme  re- 
présentant le  degré  le  plus  marqué  de  la  dilatation  du  type  Bouchard.  Du 
reste,  quelle  que  soit  leur  origine,  les  diverses  dilatations  peuvent  étre  regar- 
dées  comme  susceptibles  de  provoquer  Tapparition  des  mémes  accidenls  de 
retentissement  k  distanco  :  les  transit ions  entre  les  deux  types  sont  nom- 
breuses. 

Étiologie  et  pathogénie.  —  Le  rétrécissement  du  pylore,  quelle  qu'en 
soit  Ia  nature,  a,  on  le  comprend,  pour  conséquence  directe  la  dilatation  de 
Fcstomac.  Les  causes  les  plus  fréquentes  du  rétrécissement  du  pylore  sont  le 
cancer  et  l'ulcère  rond.  Le  cancer  délermine  un  rétrécissement  progressif  qui 
peut  aller  jusqu'è  Toblitéralion  complete.  On  sait  que  quelquefois  l'ulcération 
de  la  tumeur  rétablil  momentanément  la  perméabilité  de  rorifice. 

L'ulcère  rond  peut  agir  directement,  par  la  gêne  qu'il  apporte  au  fonction- 
nement du  pylore,  ou  par  la  cicatrice  qui  lui  succèdc.  Peut-être  y  a-t-il  au 
pylore  une  lésion  semblable  k  la  fissurc  anale ;  peut-étre  des  lésions  ulcéra- 
tives  OU  érosives  de  la  muqueuse  sont-elles  capables  de  provoquer  par  voie 
réflexe  Tocclusion  spasmodique  du  sphincter  (Kussmaul). 

Les  cicatrices  consécutives  a  des  ulcéralions  caustiques  sont  possibles  mais 
rares;  elles  peuvent  se  produire  k  la  suite  d'ulcérations  tuberculeuses.  M.  Ré- 
mond  (de  Metz)  et  moi  en  avons  vu  récemment  un  cas  tres  démonstralif  dans 
Ic  service  de  M.  Dobove.  On  a  signalé  dans  quelques  cas  des  myomes  annu- 
laires. 

Le  rétrécissement  de  lorifice  pylorique  peut  étre  le  fait  d'une  causc  exté- 
rieure ;  elle  peut  étre  produile  par  la  compression  due  k  une  tumeur  ganglion- 
naire,  anévrysmale,  par  une  bridc  fibreusc,  pseudo-membranéuse  périloni- 
Uque. 

Enfin,  il  faut  donner  une  certaine  place  sans  doute  a  l'élranglement  du  pylore 
parlui-méme,  par  traction  ou  par  torsion.  On  comprend  que,  par  un  véritable 
cercle  vicieux,  l'estomac  tende  d'autant  plus  a  oblitérer  son  orifice  par  liraille- 
ment  direct  qu'il  est  plus  dilalé  el  qu'il  renferme  une  quantité  plus  considé- 
rablc  de  liquide. 
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D'après  Fr.  Glénard,  des  faisceaux  fibreux  qui  accompagneni  dans  son  Irajel 
Tartère  mésentérique  supérieure  servent  de  véritable  ligament  k  1'iniesim; 
dans  Tenteroptose,  ils  peuvent  exercer  une  pression  sur  Ie  duodenum  :  de  Ia 
une  cause  de  dilatation  en  amont.  Dans  un  cas  de  Nicaise  ('),  ces  faisceaux 
avaient  subi  un  notable  épaississement. 

Le  rétrécissement,  la  compression  peuvenl  porter  sur  Ie  duodenum  au  voisi- 
nage  du  pylore  :  les  conséquences  sont  k  peu  de  chose  prés,  les  mêmes  tant 
que  Ie  rétrécissement  n'est  pas  situé  au  dele  de  Tampoule  de  Vater.  Alors,  en 
efTet,  la  bile  reflue  dans  Testomac,  et  c'est  Ik  une  circonstance  importante,  au 
point  de  vue  du  diagnostic  et  de  la  physiologie  pathologique. 

Lósions  anatomiques  des  parois  de  restomac.  —  Ces  lésions  peuvent  ètre 
<IiiTuses  OU  interstitielles  et  porter  particulièrement  leur  action  sur  les  tuniques 
musculaires.  Dans  la  gastrite  chronique,  et  surtout  dans  la  gastrite  d'origine 
alcoolique  indépendamment  des  lésions  de  la  muqueuse,  on  constate  dans 
certains  cas  une  infiltration  de  la  couche  celluleuse  sous-muqueuse,  par  des 
clements  embryonnaires  puis  fibreux.  A  un  degré  avance,  la  lésion  ainsi  con- 
stituée  correspond  k  la  gastrite  hypertrophique  sous-muqueuse  de  Hanot  el 
Gombault,  k  la  linite  plastique  de  Brinton.  Les  tuniques  musculaires  partici- 
pent  k  la  sclerose.  La  dilatation  permanente,  irréductible,  peut  ótre  la  consé- 
queuce  de  ce  proccssus  inflammatoire  chronique,  cela  d^autant  mieux  que 
souvent  l'épaississement  du  pylore  joue  un  róle  important  et  apporle  un  ob- 
stacle  plus  ou  moins  marqué  au  passage  des  substances  alimentaires. 

Dans  ces  conditions,  comme  dans  les  cas  de  rétrécissement  organique  pri- 
mitif  du  pylore,  il  peut  se  faire  une  véritable  hyperlrophie  des  parois  muscu- 
laires; enfin  Ia  fibre  lisse,  vaincue  ou  elle-même  lésée,se  laisse  définitivement 
distendre.  La  dégénéresccnce  colloïde  de  la  fibre  musculaire  lisse  a  été  signalée 
par  Kussmaul  et  Maier  (*),  puis  par  Gahn.  Dans  diverses  intoxications,  dans 
les  anémies,  on  a  signalé  la  dégénéresccnce  des  fibres  musculaires  lisses  au 
même  titre  que  celles  des  fibres  musculaires  striécs. 

Ewald  (')  a  examiné  histologiquement  un  assez  grand  nombre  d'cstomacs 
dilatés.  Jamais  il  n'a  constate  ni  Thypertrophie  des  fibres  musculaires  signalée 
par  Lebert,  ni  la  dégénéresccnce  colloïde ;  mais,  en  revanche,  il  a  vu  souvent  la 
•  dégénéresccnce  graisseuse.  Il  n'est  pas  rare  non  plus  de  constater  une  infiltra- 
tion embryonnaire  ou  sclércuse  des  espaccs  interstitiels.  Edinger  a  constate  la 
dégénéresccnce  amyloïde  des  fibres  lisses. 

Dans  certains  cas,  une  dilatation  considérahle  de  Testomac  peut  se  pro- 
duire  sans  qu'aucune  raison  mécanique  puisse  Texpliquer,  Testomac  se  laisse 
dilater  parce  que  Ic  musclc  gastrique  ne  peut  suffire  è  remplir  Ia  tAche  qui  lui 
est  dévolue.  II  est  incapable  de  se  débarrasser  des  aliments  et  des  liquides, 
soit  (jue  Ia  quanlité  des  substances  ingérées  soit  réellement  trop  considérahle, 
soit  que  la  puissance  contractile  de  Ia  fibre  musculaire  soit  trop  faible,  trop 
rapidement  épuisée. 

Dans  tous  ces  cas  de  dilatation  adynamique,  il  faut  évidemment  admetlre  un 
état  alonique  congénilal  ou  acquis  des  tuniques  musculaires. 

(*)  Revue  de  chirurgie,  1885. 

(«)  Volkman'8  SammL  Klin.  Vorlnhje,  n»  72.  1875. 

(')  Klinik  der  Verdauungskrnnkh,  —  II.  Krank,  des  Magnis.,  p.  115,  1888. 
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La  gastrite  chroniquc  est  Irès  frequente  dans  ces  conditions;  elle  peut  être 
antérieure  ou  consécutive  k  ia  dilatation. 

Les  gros  mangeurs,  les  grands  buveurs  sont  exposés  k  eet  accident,  chez  ces 
demiers,  il  faut  invoquer  non  seulement  la  surcharge  de  Testomac  mais  aussi 
I'action  nocive,  directe  ou  indirecte  de  l'alcool.  Les  aliments  grossiers,  trop 
ëpicées,  Taction  continue  de  certaines  substances  irritantes  médicamentcuses 
ou  toxiques  doivent  étre  signalécs  au  même  titre. 

Toutes  les  causes  de  dépression  générale  doivent  être  mentionnées ;  il  est 
évident  que  tout  ce  qui  est  de  nature  k  abaisser  Ie  taux  de  Ténergie  vitale, 
créera  par  Ik  méme  une  circonstance  favorable  au  reldchement  de  Ui 
musculature. 

Les  maladies  antérieures  aiguës  ou  chroniques  ont  une  influence  analogue. 
be  plus  certaines  d'entre  elles  exercent  leur  action  directement  sur  Testomac. 
C'est  ainsi  que  nous  avons  vu  la  grande  dilatation  gastrique  survenir  après  la 
fièvre  typhoïde.  On  sait  qu'au  cours  de  cette  maladie,  il  se  produit  souvent  des 
lésions  de  la  muqueuse  (Chauffard,  Comil  et  Ranvier). 

Cependant  ces  causes  prédisposantes  ou  efficientes  sont  tres  fréquenles, 
banales  même,  Ia  grande  dilatation  analogue  k  celle  qui  succède  k  un  rétrécis- 
sement  du  pylore,  est  au  contraire  réellement  tres  rare.  La  dilatation  de 
Tesiomac  du  type  Bouchard  est  beaucoup  plus  frequent  et  beaucoup  plus 
souvent  en  rapport  avec  Tétiologie  qui  vient  d'être  exposée. 

Il  n'y  a  pas  de  limite  nette  entre  cette  dilatation  considérable,  sans  lésion 
et  la  dilatation  qui  correspond  a  la  forme  décrite  par  M.  Bouchard;  les  faits  de 
transition  sont  nombreux.  Ce  qui  distingue  Ie  type  dont  nous  nous  occu- 
pons  actuellement,  c'est  sa  ressemblance  clinique  av«c  la  dilatation  due  au 
réirécissement  pylorique;  nous  n'avons  pas  d*autre  raison  de  lui  donner  place 
ici. 

Il  est  bon  de  faire  remarquer  du  reste  qu*une  étude  microscopique  rigou- 
reuse  réduirait  sans  doute  de  beaucoup  encore  Ie  nombre  déjè  tres  restreint  de 
ces  ectasies  excessives  sans  lésion  appréciable.  L'examen  macroscopique  ne 
peut  suffire  pour  faire  rejeter  Texistence  d'une  dégénérescence  musculaire 
parenchymateuse  ou  interstitielle. 

Description  clinique.  Quand  Ie  pylore  est  fortement  retréci  par  une  tumeur 
cancéreuse,  par  un  anneau  cicatriciel  ou  par  quelque  autre  cause  de  consé- 
quence  analogue,  les  matières  ingérées  s'accumulent  en  amont  de  l'obslacle. 
L'estomac  lutte  dans  Ia  mesure  de  ses  forces.  La  paroi  musculaire  s'hyper- 
trophie,  en  tout  cas,  Tintensité  de  ses  mouvements  s'exagère  et  il  s'efTorce  de 
réagir  contre  Tobstacle.  L'équilibre  peut  6lre  ainsi  rétabli  pendant  un  certain 
temps  :  k  un  moment  donné  il  se  rompt.  La  poche  stomacale  surmenée  et  dégé- 
nérée  se  laisse  distendre,  el,  si  la  survie  Ie  permet,  sa  dilatation  peut  atteindre 
un  degré  tres  prononcé.  L'estomac  descend  au-dessous  de  l'ombilic,  parfois 
jusqu'aux  environs  du  pubis.  On  peut  aperccvoir  la  saillie  qu*il  forme  du  cóté 
de  Tabdomen.  On  peut  aussi,  dans  certains  cas,  constater  k  travers  les  parois 
abdominales  des  mouvements  d'ondulation  qui  correspondent  k  ses  mouve- 
ments péristaltiques  exagérés  (peristaltische  Unruhe  de  Kussmaul).  Parfois 
ces  mouvements  se  sentent  tres  bien  aussi  par  la  palpation,  la  main  étant 
appliquée  k  plat  sur  Ie  ventre. 
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L'exagération  considérable  de  la  capacité  de  restomae  se  démontrc  par  la 
percussion  et  la  palpation.  Lc  bruit  de  clapoiage  se  rencontre  tres  bas  bien 
au-dessous  de  rombilic.  Par  la  succussion  on  a  mieux  encore  Tidée  d'une  tres 
grande  cavité  incomplètement  remplie  de  liquide. 

Par  la  sonde  ou  Ie  tube  élastique,  on  peut  évacuer  une  quantité  considérable 
de  liquide.  Le  vomissement'foumit  du  reste,  spontanément,  dans  tous  les  cas  de 
eet  ordre  la  dëmonstration  de  la  stagnation  des  matières  et  de  la  capacité 
excessive  de  Testomac. 

Les  vomissemenls  sont  rares,  mais  tres  abondants.  lis  n*apparaissent  quelque- 
fois  que  tous  les  deux  ou  trois  jours,  mais  les  malades  rejettent  des  quantités 
considérables  de  liquide,  quelquefois  plusieurs  lilres.  On  reconnatt  plus  ou 
moins  facilemenl  des  détritus  d'aliments  ingérés  quelques  jours  auparavant. 
(^es  vomissements  ont  souvent  une  odeur  rance,  butyrique,  aigre,  parfois 
móme  fétide,  en  raison  des  décompositions  subies  par  les  substances  accumu- 
lees.  Surtout  en  cas  de  cancer  du  pylore  il  y  a  des  vomissements  noirs  d*unc 
grande  valeur  diagnostique. 

La  constipation  est  habituelle  dans  ces  conditions,  précisément  parce  que  les 
liquides  ne  parvicnnent  pas  è  franchir  le  pylore. 

A  Ia  suite  de  vomissements  tres  abondants,  après  Tévacuation  du  conlenu 
d'estomacs  ainsi  dilatés  k  Texcès,  Kussmaul  a  vu  survenir  la  tétanie.  Cela  Ia 
même  amené  h  une  theorie  un  peu  singuliere  de  cette  manifestation.  La  perte 
des  liquides  subie  par  Torganisme,  le  véritable  desséchement  du  système  ner- 
vcux  deviendrait  la  cause  de  ces  manifeslations  névropathiques.  La  télanie 
encore  estsurvenue  après  un  lavage  pratiquésurdes  estomacs  tres  dilatés.  Co 
sont  la  des  fails  rarcs,  et  tres  curieux  dont  on  n'a  pas  donné  jusqu^è  présenl 
d*inlerprctation  bien  satisfaisante. 

L'estomac  peut  atteindre  des  dimensions  véritablement  monstrueuses,  ainsi 
(juc  le  démontrenlcertains  fails  devenus  historiques.  Les  estomacs  qui  peuvenl 
renfermer  5,  6  et  8  litres  de  liquide  ne  sont  pas  rares  dans  les  cas  de  dilatation 
dont  nous  parlons. 

La  caractéristiquc  clinique,  c'est  a  la  fois  la  grande  capacité  de  Testomac  el 
les  vomissements  évacualeurs  qui  surviennent  de  temps  k  autres,  k  intervalics 
plus  OU  moins  réguliers.  Ces  vomissements,  on  ne  les  voit  survenir  ni  dans  la 
dyspepsie  neurasthénique,  ni  habituellement  dans  les  cas  que  M.  Bouchard 
revendiquc.  Les  vomissements  sont'plutót  rares  chez  les  malades  de  ces  deux 
calégories ;  ils  ne  sont  pas  tres  abondants. 

Les  vomissemenls  font  défaul  encore  dans  ce  que  Kussmaul  a  appelé  la 
siluationprofonde  (Tiefstand)  de  l'estomac.  Sous  l'influence  d'une  disposition 
congenitale  ou  peut-6trc,  dans  cerlains  cas,  de  la  constriclion  exercée  par  le 
corsel,  la  petite  courburc  de  l'estomac  se  modifie;  sa  partie  moyenne  descend, 
alors  que  lc  cardia  et  le  pylore  se  rapprochent.  L'estomac  plus  allongé  que 
normalement  est  en  quelquc  sorle  replié  sur  lui-méme,  suivant  sa  petite  cour- 
bure.  La  grande  courburc  descend  donc  plus  bas  que  normalement  sans  que 
cependant  la  capacité  de  l'organc  ait  augmenlé.  Parfois  encore,  le  pylore  est 
abaissé,  el  restomae  lend  a  prendre  une  siluation  verticale,  avec  une  coudurc 
cxagérée  au  niveau  du  pylore.  On  comprend  du  reste,  que  ces  dispositions  par- 
lirulières  se  praten!  mal  a  Tévacuation  du  conlenu  slomacal  dans  les  limites 
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de  temps  physiologique.  Toutefois,  il  imporle  de  dislinguer  cetlc  situation, 
cette  disposition  anormale  de  Teslomac  de  la  dilatalion  vériiable,  Tabsence  des 
vomissements  d'évacuation  plaide  contrc  la  dilatation  mécanique. 

La  dilatalion  de  Teslomac,  outre  qu'elle  se  prête  k  la  genese  des  diverses 
manifestaiions  que  Ton  peut  atiribuer  aux  fermentationscxcessives  ou  anormales, 
apporte  un  trouble  de  la  nutrition  en  quelque  sorte  d'ordre  quantitatif.  Dans 
les  cas  de  rétrécissement  du  pylore  il  peut  y  avoir,  on  Ie  comprend  facilement, 
un  véritable  état  d'inanition.  L'estomac  ne  peut  pas  suppleer  Tintestin,  digé- 
rer  et  absorber  les  aliments  qui  n'ont  pas  pu  franchir  Ie  pylore.  Souvent  du 
reste,  dans  ces  conditions,  son  pouvoir  chlorhydro-peptique  se  trouve  consi- 
dérablement  diminué,  sinon  aboli.  De  Ik  des  fermentations  qui  rendent  Ie  vomis- 
sement  plus  nécessaire,  plus  inévitable. 

Il  se  constitue  donc  un  état  de  cachexiepar  insuffisance  de  ralimentation ;  ily 
a  vérilablement  inanition,  inanition  compliquée  peul-êlre  d  auto-in toxicalion. 
De  la  une  ressemblance  frequente  entre  ces  cas,  et  Ie  cancerde  Teslomac,  el, 
plus  particulièremenl,  Ie  cancer  du  pylore.  Le  diagnostic  est  parfois  difficile. 
L'exislence  d'une  tumeur  épigaslrique,  les  vomissements  noirs,  Tadénopathie 
sus-claviculaire,  Tabsence  d'acide  chlorhydrique  libre,  sont  des  raisons  de  por 
Ier  Ie  diagnostic  cancer  de  rcslomac. 

Au  contraire,  Texistence  anlérieure  de  phénomènes  attribuables  k  un  ulcère 
rond  (vomissement  de  sang  rouge,  douleur  en  broche,  hyperchlorhydrie), 
feront  penser  plutót  k  la  produclion  d'un  tissu  cicatriciel  capable  de  rétrécir  la 
lumière  du  pylore. 

II  faut  reconnaitre  que  dans  bien  des  cas  le  diagnostic  présente  des  diffi- 
cultés  tres  grandes,  et  que  ces  difficultés  peuvent  devenir  insurmontables. 
A  la  rigueur  même  Tévolulion  ne  tranche  pas  la  question.  La  dilatalion  peul 
s'accompagner  d'une  alrophie  de  la  muqueuse  qui  rend  la  situation  des  plus 
graves.  D'autre  part,  du  resle,  par  elle-même  loblitération  du  pylore  doil 
amener  nécessairement  la  mort  du  malade  lorsqu'elle  atteint  un  certain  degré. 
Dans  cerlains  cas  de  grande  dilatation,  il  est  bien  difficile  de  délerminer 
sil  y  a  un  obstacle  pylorique  et  de  quelle  nature  est  cel  obstacle. 

Quoi  qu'il  en  soil,  les  grandes  dilatations  avec  vomissements  copieux  sont 
loujours  graves  et  de  nature  a  entratner  plus  ou  moins  rapidement  la  mort  du 
malade. 

Traitexnent.  —  Dans  les  grandes  dilatations  de  cause  mécanique,  la  pre- 
mière indication  qui  s'impose,  c'est,  si  possible,  de  lever  Tobstacle  mécanique, 
lorsqu'il  existe  un  rétrécissement  du  pylore  ou  d'une  partie  voisine  du  duodé 
num.  A  propos  du  cancer  de  Testomac  nous  indiquerons  quelles  sont  les  opé- 
ralions  qui  ont  été  tentées  dans  ce  sens,  de  quelle  fagon  on  essaye  d'atteindre 
lebutproposé.  Tantót  on  a  ouvert  Testomac  pour  dilater  directement  la  région 
rélrécie,  et  agir  en  somme  de  la  même  fagon,  par  le  memo  procédé  qu'on  agit 
i^ur  rcesophage;  tantót  on  a  incisé  Tanneau  scléreux;  enfin  on  a  réséqué  la 
zone  malade.  Ces  diverses  opéra tions  réussisscnt  beaucoup  mieux  avec  le  simple 
rétrécissement  fibreux  qu'avec  les  lésions  cancéreuses.  Cela  va  de  soi;  en  effct, 
avec  ces  demières  il  faut  compter  avec  Télémenl  spécifique  et  la  repullulalion 
inévitable.  Les  résultats  obtenus  sont  beaucoup  plus  encourageants  pour  Ie 
rétrécissement  fibreux  que  pour  le  carcinome. 
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Mais  Ic  traitement  chirurgical  est  Ynltima  ratio  thérapeuUque ;  avant  d*y 
avoir  recours  et  dans  les  cas  qui  ne  s'y  prétent  pas,  il  faut  se  servir  des  moyens 
médicaux. 

La  première  indication,  c*est  d^évacuer  les  liquides  slagnants,  de  faire  cesser 
la  surcharge  alimentaire.  Pour  cela  il  faut  avoir  recours  au  lavage  par  Ie  tube 
oesophagien.  On  aura  recours  soit  au  lavage  simple,  soit  au  lavage  pratiqué  è 
Taidede  solutionsantiseptiques  faibles  (acide  borique,  borate  de  soude,  chlorure 
de  sodium,  etc).  11  faudra  de  plus  chercher  k  réveiller,  èexciterla  contractilité 
des  parois  stomacales  par  les  divers  moyens  que  nous  avons  indiqués  ailleurs. 
On  ne  réussira  naturellement  que  s'il  n'y  a  pas  un  rétrécissement  organique 
marqué  et  progressif,  que  si  la  fibre  lisse  des  tuniques  musculaires  est  sufGsam- 
ment  saine,  capable  de  se  contracter  avec  une  suffisante  énergie. 

Dilatation  de  restomac.  Tjrpe  protopathique  de  H.  Boachard.  —  M.  Bou- 
chard  accorde  k  la  dilatation  primitive  de  Testomac,  avec  stase  alimentaire  et 
fermentations  secondaires,  une  importance  énorme  en  pathologie  générale  el 
spéciale.  Cette  dilatation  devient  la  source  de  manifestations  multiple»,  d*une 
iliade  de  maux,  d'une  sorte  de  diathèse  acquise  dont  la  cause  patbogéniquc 
réside  dans  les  fermentations  anormales  dont  Ie  réservoir  stomacal  est  Ie 
siège  dans  ces  conditions  particulières.  L^insufBsance  de  la  sécrétioo  gas- 
trique,  Tabsence  ou  la  présence  d*HCl,  permettent  è  ces  fermentations  de  se 
produire  (^).  Dans  un  estomac  dilaté,  rempli  de  substances  alimentaires  accu- 
mulées,  elles  n*ont  pas  lieu  si  THCl  a  été  produit  en  quantité  suffisanie  :  cette 
condition  se  réalise  souvent,  mais  non  toujours,  semble-t-il,  dans  Fhypcrsé- 
crétion  chlorhydrique. 

Ces  fermentations  donnent  naissance  k  des  produits  analogues  aux  pto- 
maïncs;  elles  amènent  un  véritable  empoisonnement  de  Torganisme,  une  auto- 
intoxication  chronique,  h  jet  continu. 

Quclle  est  maintenantla  cause  première  de  la  dilatation  gastrique?  L*estomac 
se  laisse  dilater  en  vertu  d'une  débilité  primitive  de  la  fibre  musculaire  lisse  qui 
fait  que  Ton  constate  souvent  concurremment  chez  les  mémes  malades  des 
varices  et  Ie  relftchement  du  scrotum,  par  exemple.  Plus  rarement  la  dilatation 
surviendrait  chez  desneurasthéniquesdyspeptiques;il  y  aurailchezeux  d*abord 
dyspepsie  nervo-motrice,  puis  distension  paroxystique,  puis  dilatation  perma- 
nente. 

La  gastrile  est,  cela  va  de  soi,  une  circonstance  qui  aide  beaucoup  k  la  réa- 
lisation  de  la  dilatation  définitive.  Par  les  lésions  muqueuses  dont  elle  s*accom- 
pagne,  elle  tend  k  rcndre  égaicment  durable  Tindigence  d*HCl. 

Quelle  que  soit  du  reste  la  fa^ondont  s*est  constituée  la  dilatation  gastrique, 
les  conditions  pathogéniques  de  Ta uto- intoxication  sont  remplies  lorsqu^il  y  a  è 
la   fois   stagnation  alimentaire,   insuffisance  d*HCI,    Tantiseplique  physiolo- 

gique(«). 

M.  Houchard  admet  Texistcnce  de  la  dilatation  quand  on  peut  pcrcevoir  Ie 
clapotage  h  jcun  au-dcssous  du  milieu  d'une  ligne  allant  de  Tombilic  au  rebord 

(M  Uypochlorhydrie,  staso  et  rcrmonUUons  anormales,  cc  sont  lè  précisémcnt  les  carac- 
lèrcs  (i  une  des  formes  de  la  dyspepsie  (juc  nous  avons  établies  d*aulre  part. 

(*)  Voir,  poiir  Tarlion  antiseptiqiie  de  THCI  dans  reslomac,  Ic  chapitre  consacréft  la  dys- 
pepsie, cVst-a-<lire  a  la  sóméiologie  générale 
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des  fausses  cótcs  gauches.  Le  clapolage  constalé  lematin,  avant  ioute  ingestion 
alilnentaire,  est  particulièrement  significalif.  Quand  il  n'y  a  pas  de  liquide  dans 
restomac,  il  suffit  de  faire  ingérer  au  malade  un  demi-verre  d'eau  pour  con- 
slater  ce  clapotage,  et  pour  déterminer  ainsi  leslimites  inférieures  de  Testomae. 
Dans  ce  cas,  il  semble  que  eet  organe  k  Tétat  de  vacuité  ait  ses  deux  parois 
accolées  Tune  a  l'autre,  et  qu'il  tombe  passivement  k  la  fagon  d'un  tablier.  Un 
pdini  important,  oncongoit  aisément  pourquoi,  c'est  que  chez  le  méme  malade 
le  elapotage  se  pergoive  toujours  au  méme  niveau. 

On  le  voit,  il  ne  s*agit  pas  dans  le  plus  grand  nombre  de  cas  d'une  dilatation 
t  grande  capacilé,  semblable  k  celle  que  Ton  eonstale  lorsqu'il  y  a  rétrécisse- 
ment  pylorique,  mais  d'une  dilatation  faible  ou  moyenne.  La  tres  grande  dila- 
tation est  chose  plus  rare. 

Du  reste,  les  phénomènes  (jastnquos  accusés  par  le  malade  sont  peu  marqués 
oanuls  dansles  cas  les  plus  typiques.  L'appétit  est  plutót  augmenté  que  dimi. 
SQé;  les  phénomènes  subjectifs  de  dyspepsie  font  k  peu  prés  complètement 
défaut,  ils  ne  se  montrent  guère  que  lorsque  la  gastritechronique  se  développe. 
Les  symplómes  locaux  observés  sont  alors  la  conséquence  de  la  gastrile  beau- 
coup  plut6t  que  celle  de  la  dilatation. 

Les  poussées  d'embarras  gastrique,  et  méme  d'cmbarras  gastrique  fébrile,  ne 
tont  pas  rares  chez  les  dilatés. 

Dans  certains  cas,  il  y  aurait  des  manifestations  absolument  semblables  k 
celles  que  Ton  constate  chez  les  neurasthéniques  dyspeptiques  et  que  nous 
lYons  décriles  antérieurement  :  pesanteur  après  le  repas,  flatulence,  gonfle- 
menl  de  Tabdomen,  renvois,  doulcurs  a  la  région  épigastrique. 

M.  Bouchard  insiste  beaucoup  sur  ce  point  que  la  dilatation,  tres  souvent 
htente,  au  début  tout  au  moins,  demande  k  étre  cherchée,  les  matades  n'attiranl 
pas  Fatten tion  sur  elle.  On  la  constate,  lorsqu'on  la  recherche  systématiquement, 
bieii  longtemps  avant  que  ne  se  montrent  les  manifestations  pathologiques  rap- 
i  foriées  aux  auto-intoxications.  C'est  \k  un  point  important  qu'il  ne  faut  pas 
p»dre  de  vue,  si  l'on  veut  donner  k  la  doctrine  de  M.  Bouchard  sa  réelle  valeur. 
Les  conséquences  indirectes,  d  distance,  de  la  dilatation  de  Testomac,  sont. 
faprès  M.  Bouchard,  extrémemcnt  nombreuses,  et  des  plus  variées. 

Poie.  —  Une  des  plus  fréquentes  est  la  congestion  du  foie,  congestion  causéc 
'  por  le  passage  k  travers  la  veine  porte  des  produits  de  fermentation  gastrique. 
'  U  foie,  augmenté  de  volume,  peut  repousser  devant  lui  le  rein  droit  et  Ic 
«fcasser  de  sa  loge  si  le  sujet  porte  habituellement  un  lien  qui  s'oppose  a 
fécarlement  du  périmètre  thoracique  inférieur,  comme  cela  arrive  chez  les 
fanmes  par  Tusage  du  corset  et  chez  les  officiers  par  celui  du  ceinturon.  Ainsi 
*formulent  pour  M.  Bouchard  les  rapports  du  rein  flottant  et  de  Ia  dyspepsie 
^tt'onl  vue  de  leur  cóté  Bartels,  Warneck  Mtiller  et  bon  nombre  d'auteurs, 
*lque  M.  F.  Giénard  explique  par  l'entéroptose  et  la  ptose  viscérale. 

Système  nenreux.  —  MM.  Chantemesse  et  Le  Noir  ont  signalé  chez  les 

Öalés  des  douleurs  névralgiqucs  bilatérales  des  9*  et  I0«  espaces  intercostaux. 

Parfois  il  y  a  aussi  des  points  douloureux  épigastriques  et  mammaires. 

Les  malades  éprouvent  souvent  au  réveil   un  malaise  tres  grand,  ils  sont 

iccablés,  plus  fatigués  que  la  veille  en  se  couchant.  Ils  ont  autour  de  la  téte 

comme  un  eerde  douloureux  ;  la  céphalée,  la  pesanteur  de  téte,  sont  chez  eux 
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cliose  frequente,  lis  ont  Ie  caractère  difficile  :  ils  soiit  enclius  k  la   mélancolie. 

lis  sonl  sensibles  au  froid.  Souvent  ils  sont  tourmenlés  par  Tinsomnle,  par 
des  cauchemars.  Ils  ont  alors  des  hallucinations  terrifiantes.  Souvent  ils 
assistent  a  la  procession  plus  ou  moins  solennelle  d'individus  silencieux  (Bou- 
chard).  D'après  M.  R.  Blache,  les  terreurs  nocturnes  des  enfants  s'explique- 
raient  souvent  aussi  par  des  cauchemars. 

Les  vertiges,  les  étourdissements,  les  troubles  fonctionnels  de  la  vue,  Tam- 
blyopie,  sont  chez  ces  malades  chose  assez  frequente.  On  peut  constater  encore, 
plus  rarement,  de  Thémiopie,  de  la  diplopie  due  h  la  paralysie  des  muscles  de 
roeil. 

M.  Bouchard  a  vu  Ie  réflexc  patellaire  faire  défaut  chez  des  dilatés  de  les- 
tomac.  Certains  troubles  de  la  motilité  que  Ton  peut  qualifier  de  véritables 
pseudo-tabès  peuvent  être  guéris  par  Ie  simple  traitement  de  la  gastrectasie. 

L'énumération  des  phénomènes  k  distance  n'est  pas  complete  ainsi  et  1  on 
peut  voir  encore  des  troubles  de  divers  ordres  :  les  palpitations  survenantaprès 
Ic  repas,  Tangine  de  poitrine,  des  syncopes,  les  sueurs  nocturnes  localisées  è  la 
lête,  au  cou,  au  thorax. 

La  nutrüion  générale  se  resscnt  plus  ou  moins  vivement  des  troubles  chi- 
miques  de  Testomac.  Sous  cette  influence  on  voit  se  développer  des  accidenls 
assez  variés,  en  particulier  des  manifestations  cutanées.  , 

Tógnments.  —  L'eczéma  a  été  vu  13  fois  sur  iOO.  On  a  vu  encore  Ie  pityriasis 
présternal  ou  capitis,  Ie  pityriasis  versicolor,  Ie  pityriasis  rosé,  Furticaire,  Ie 
zona  chez  les  enfants  (Comby),  Tacné,  en  particulier  1'acné  des  jeunes  filles 
(Bouchard,  Barthélemy),  Ie  pityriasis  rosé  (Jacquet). 

Appareil  respiratoire.  —  Du  cóté  du  poumon  les  bronchites  faciles,  la  dy^- 
pnée  paroxystique,  k  caractère  asthmatique,  les  coryzas  récidivants,  les  crises 
d'élernuement  survenant  surtout  Ie  matin.  Du  cóté  du  pharynx,  on  peut  ren- 
conlrcr  les  pharyngites  chroniques,  Tétat  mamelonné  de  la  muqueuse. 

Reins.  —  L'albuminurie  est  chose  frequente  chez  les  dilatés  :  M.  Bouchard 
Ta  trouvée  17  Ibis  sur  100.  La  peptonurie  n'est  pas  rare  non  plus.  L*albunii- 
nurie  suit  unc  marche  parallèlc  k  celle  de  la  gastrectasie,  augmcntant  quand 
elle  s'accroit,  diminuant  quand  elle  s'atténue.  Ainsi  s'expliquc  ralbumiuurie 
que  Ton  peut  rencontrer  chez  certains  phtisiques  k  une  phase  peu  avancée 
encore  de  leur  matadie. 

Suivant  la  prédominance  de  ces  divers  accidents,  leur  sommation  sur  tel  ou 
tel  organe,  tel  ou  tel  système,  on  peut  distinguer  des  types  cliniques  différents: 
formes  dyspeptique,  hépatique,  névrosique,  cardiaque,  asthmatique,  rénale, 
culanée,  rhumatismale,  consoraptive  (Le  Gendre).Nous  navons  pas  parlé  des 
déterniinations  qui  se  font  du  cóté  du  squelette. 

Os.  —  M.  Bouchard  a  signalé  une  modiRcation  spéciale  de  Tarticulation  de 
la  première  avec  la  seconde  phalange.  Il  se  fait  k  ce  niveau  une  sorle  de 
iiodosilé  qui  élargil  et  épaissit  Tarticulation,  de  telle  fagon  qu'elle  fait  une  saillie 
noueusc  marquée.  Parfois  il  y  a  en  mème  temps  un  certain  degré  de  flexion 
(ie  la  joinlure.  L'arliculation  métacarpo-phalangienne  du  pouce  peut  pré- 
senter une  modiücalion  analogue.  Ces  nodosités  spéciales(')  n'ont  rien  a  voir 

(*)  Nodosités  de  Houchard  (Le  Gendre). 
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avec  les  diverses  formcs  du  rhumalisme  chronique,  bien  qu'elles  soient  quel- 
quefois  précédées  de  douleurs  dans  les  arliculations  qui  se  déformenl  (Bou- 
chard).  Les  nodosités  d'Héberden  siègenl  h  rariiculation  do  Ia  seconde  avec 
la  iroisième  phalange. 

Les  nodosilés  de  Bouchard  s'expliquenl  par  iine  saillie  exagérée  des  luber- 
cules  d*insertion  tendineuse  du  voisinage  de  rariiculation  et  par  l'ëpaissis- 
sement  du  rebord  qui  limite  la  cupule  articulaire  (Le  Gendre). 

Ces  nodosités  sont  pour  M.  Bouchard  consécutives  k  la  dilaiation  de  Tes- 
tomac  :  elles  résultent  d'un  trouble  de  la  nutrition  en  rapport  avec  cette  dila- 
talion.  Elles  ont  pour  lui  une  signiflcation  diagnostique  des  plus  imporlantes. 
Toutes  les  fois  qu'on  les  rencontre,  on  doit  supposer  et  rechercher  Texistence 
de  Ia  dilatation  de  reslomac.  Ces  nodosités  seraient  la  preuve  que  la  gastrec- 
Usie  est  d'ancienne  date.  C'est  en  se  basant  sur  son  existence  que  l'on  a  pu 
(léclarer,  dans  bonnombre  de  cas,  que  la  dilatation  de  Testomac  avait  précédé 
la  fièvre  typhoïde. 

II  est  certain,  en  tout  cas,  que  la  déformation  des  doigts  en  question  se 
constate  fréquemment  chez  les  dyspeptiques. 

Des  troubles  bien  autrement  graves  de  la  nutrition  du  squelette  ont  élé 
signalés  :  Tostéomalacie  (Bouchard),  le  rachitisme  (Comby).  C'est  h  l'excès  de 
Tacidité  organique  du  suc  gastrique  que  seraient  attribuables  ces  graves  com- 
plications. 

Jusqu'a  présent  nous  n'avons  examiné  que  les  conséquences  en  quelque  sorlc 
nulrilives  de  la  dilatation  de  Testomac,  d'après  la  doctrine  de  M.  Bouchard. 
Tous  les  accidents  que  nous  avons  relatés  pourraient  étre  expliqués  par  Ie  fait 
(les  fermentations  anormales  dans  le  contenu  de  Testomac  et  de  l'auto-inloxi- 
cation  qui  en  est  la  conséquence.  Troubles  de  nutrition,  auto-in toxication,cela 
suffit  k  tout  expliquer.  Mais  la  dilatation  de  Testomac  peut  avoir  d'autres  con- 
séquences, 

Le  suc  gastrique  doit  k  la  présence  de  l'HCl  un  pouvoir  antiseptique  que 
certaines  expériences  démontrent  nettement.  En  effet,  M.  Straus  a  vu  que  le 
suc  gastrique  abandonné  k  lui-méme  se  stérilise  spontanément.  D'autre  part, 
M.  Rémond  (de  Metz)  et  moi,  nous  avons  constate  que  dans  certains  casle  suc 
gastrique  abandonné  k  lui-méme  conserve  son  degré  d'acidité  primitif,  tandis 
que,  dans  d*autres,  cette  acidité  augmente  dans  une  notable  proportion.  Cela 
ne  se  produit  que  lorsque  THCl  est  en  quantité  tellement  faible  que  les  fer- 
mentations organiques  ne  sont  pas  arrétées.  Le  róle  antifermentescible  de 
VHCl  dans  le  suc  gastrique  est  donc  bien  net. 

L*absence  ou  la  diminution  de  l'HCl,  qui  serait  le  fait  commun  dans  la  dila- 
tation de  Testomac,  d'après  M.  Bouchard,  pourrait  avoir  les  conséquences  les 
plus  graves.  En  effet,  les  germes  morbides  ne  sont  plus  arrêtés  au  passage,  ils 
Iraversent  Testomac  sans  perdre  de  leur  vilalité,  et  parviennent  ainsi  dans 
Imtestin  oü  ils  vont  trouver  le  milieu  le  meilleur  pour  se  multiplier.  Par  le 
méme  mécanisme  s'expliquerait  la  fréquence  du  to^nia  chez  les  dilatés. 

Les  deux  maladies  qui  sont  le  plus  souvent  la  conséquence  de  la  dilatation 
de  Testomac  sont  Ia  tuberculose  pulmonaire  et  Ia  fièvre  typhoïde.  La  dénu- 
Irition  rendrait  du  reste  le  terrain  particulièrement  favorable  k  la  tuberculi- 
salion.  Si  la  typhisalion  est  rendue  plus  facile,  c'est  surtout  parce  que  l'HCl 
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fait  défaut  et  que  les  bacilles  typhiques  pénètrent  dans  Tintestin  sans  avoir 
rien  perdu  de  leur  virulence.  Si  la  fièvre  typhoïde  peut  créer  la  dilatalion,  elle 
lui  serait  au  contraire  habituellement  secondaire.  Ainsi  se  comprendrait  la 
facilité  avec  laquelle  les  dilatés  peuvent  contracter  la  fièvre  typhoïde  dans  uu 
milieu  nosocomial  (Bouchard,  Le  Gendre). 

On  voit  qu'avec  cc  point  de  départ  un  estomac  dilaté  qüi  laisse  séjoumer 
les  subslances  alimentaires,  un  suc  gastrique  qui  ne  réprime  pas  les  fermenla- 
lions,  qui  n*atteint  pas  les  germes  morbides,  la  doctrine  de  M.  Bouchard  expli- 
que  un  vaste  ensemble  de  manifestations  qui  se  trouvent  ainsi  rapprochées  par 
un  Hen  commun.  Par  Tauto-intoxicalion  d'origine  gastro-intestinale  elle  explique 
des  troubles  de  santé  tres  variésdont  Tensemble  constituerait  une  sorte  de  dia- 
thèseacquise;par  Tinsuffisance  antiseptique  du  suc  gastrique,  elle  rendcompte 
de  la  pénétration  et  de  la  pullulation  dans  Tintestin  de  germes  pathogènes  que 
THCl  aurait  rendus  impuissants  chez  des  gens  sains. 

L'existencc  d'auto-intoxications  d'origine  intestinale  doit  être  mise  hors  de 
doute:  leur  importance  ne  peut  plus  actuellement  être  contestée,  et  le  r6le 
antifermentescible  du  suc  gastrique  paratt  de  méme  bien  établi.  La  doctrine  de 
M.  Bouchard  repose  donc  sur  une  base  tres  logique.  La  question  est  de  savoir 
dansquelle  mesure  cette  doctrine  explique  les  manifestations  concomitantes  de 
la  dyspepsie,  et  quelle  est  la  proportion  des  cas  auxquels  elle  est  applicable. 

Nous  devons  dire  que,  d'après  M.  Bouchard,  si  Ton  ne  constate  pas  plus 
souvent  Texistence  de  la  gastro-dilatation  prémonitoire  de  la  tuberculose,  c'esl 
quon  ne  la  recherche  pas.  Pour  se  convaincre  de  la  réalité  de  ses  affirmations, 
il  conviendrait  de  rechercher  systématiquement  cette  dilatation  chez  tous  les 
individus  que  Ton  est  appelé  k  soigner  et  de  voir  ce  qu'ils  deviendront  ulté- 
rieurement. 

Étiologie.  —  Comment  se  fait  la  dilatation  de  Testomac?  M.  Bouchard 
admet  bien  qu'elle  peut  être  la  conséquence  des  troubles  moteurs  si  fréquem- 
ment  observés  chez  les  névropathes,  les  neurasthéniques  surtout.  Le  plus 
souvent  pour  lui,  la  dilatation  dérive  d*une  prédisposition  hereditaire,  d'une 
tendance  constitutionnelle  au  relèchement  de  la  fibre  musculaire  lisse.  En 
somme,  pour  lui,  on  nalt  dilatable. 

On  devient  dilaté  surtout  par  une  hygiène  alimentaire  vicieuse,  agissant 
dès  le  jeune  êge,  par  Tirrégularité  dans  les  heures  des  repas,  par  l'ingestion  en 
quantité  excessive  de  solides  et  avant  tout  de  liquides.  Ces  solides  et  ces 
liquides  peuvent  étre  rendus  plus  nuisibles  encore  par  leur  qualiié,  parce 
qu'ils  sont  mal  choisis,  parce  qu'ils  renferment  des  subfttances  irritantes.  Tal- 
cool,  des  acides,  par  exemple.  Surviennent  ensuite  les  fermentations  sccon- 
daires  qui  tendent  k  prendre  une  importance  de  plus  en  plus  grande  et  qui 
favorisent  la  production  de  la  gastrite. 

La  distension  passagere  observée  chez  les  névropathes  èla  suite  des  émotions 
raorales  vives,  des  écarts  volontaires  ou  involontaires  de  régime  ne  mèneraient 
(ju'exceptionnellement  k  la  dilatation  permanente  correspondant  au  type  que 
M.  Bouchard  a  surtout  envisagé.  Ces  névropathes  ont  des  malaises,  des  seo- 
salions  pénibles,  un  météorisme  gastro-intestinal,  qui  n'appartiendraient  pas 
aux  dilatés  vrais.  Ceux-ci  se  dilatent  sourdement,  k  petit  bruit,  et  les  accidenls 
de  retentissemenl  a  dislance  n^óclatent  que  plus  tard.  La  gastrectasie  précède 
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les  phénoménes  nerveux.  Le  passage  de  la  dyspepsie  du  type  neurasthénique 
a  la  dilatation  permanente  est  possible,  maié  assez  rare. 

L*école  opposée,  a  laquelle  nous  nous  rattachons,  donne  la  première  place 
h  la  névropathie.  Elle  considère  comme  plus  rare  Ia  dilatation  préalable. 

Traitement.  —  M.  Bouchard  (»)  insiste  peu  sur  Thydrolhérapie,  la  clima- 
tothérapie  :  les  douches  de  diverses  natures  peuvent  certainement  êlre  utiles. 
Il  en  est  de  méme  d'un  séjour  au  grand  air,  d'un  exercice  bien  réglé. 

Les  amers  simples  ou  convulsivants  peuvent  servir  en  excitant  la  mu- 
queuse  gastrique.  Ce  qui  importe  avant  tout  pour  lui,  qui  attribue  une  part  si 
grande  k  rirrégularité  du  Iravail  digestif  dans  la  pathogénie  de  la  dilata- 
lion  de  Teslomac,  c'est  le  régime.  «  Il  faut  que  Testomac  soit  distendu  le 
moins  possible,  le  moins  souvent  et  le  moins  longtemps  possible.  »  Le  dilaté 
doil  bien  m^cher,  manger  lentement,  s'abstenir  de  tout  travail  immédiatement 
après  le  repas.  Il  ne  doil  rien  manger  ni  boire  entre  les  repas. 

Les  repas  seront  suffisamment  éloignés,  au  nombre  de  deux  séparés  Tun 
de  Tautre  par  un  intervalle  de  9  heures.  Le  plus  souvent,  on  est  obligé  de  con- 
céder  trois  repas,  avec  un  intervalle  de  7  heures  entre  les  deux  principaux, 
de  A  heures  entre  le  premier  et  le  second. 

Il  importe  qu'un  repas  ne  soit  jamais  fait  alors  qu'il  séjourne  dans  l'estomac 
des  résidus  du  repas  precedent.  Il  est  utile  de  faire  le  lavage  quand  avec  les 
intervalles  indiqués  Testomac  n'est  pas  libre  au  moment  oü  est  venue  l'heure 
de  Talimentation. 

Les  liquides  doivenl  être  ramenés  k  la  quantité  nécessaire  pour  que  la  dépu- 
ration  urinaire  s'exécute  d'une  faQon  suffisante.  575  grammes  de  liquide  k 
chaque  repas,  c'est-è-dire  3/4  de  litreen  24  heures,  doivent  suffire,  en  général. 
Les  aliments  ne  doivent  pas  étre  trop  gras;  ils  seront  aussi  bien  divisés  que 
possible  :  donc  pas  de  viandes  dures,  de  préférence  des  viandes  froides  ou  tres 
cuites  et  du  poisson  bouilli. 

Il  faut  écarter  tout  ce  qui  peul  avoir  tendance  k  fermenter,  Talcool,  les 
substances  aigres. 

Le  vin  rouge  sera  proscrit;  on  conseillera  Teau  additionnée  d'un  quart  de 
vin  blanc,  d'un  tiers  de  bière,  d'une  cuillerée  k  café  d'eau-de-vie. 

Le  pain  est  en  général  mal  supporté,  alors  que  le  sont  bien  certaines 
substances  amylacées,  comme  le  riz,  Torge,  le  gruau,les  pdtes  non  fermentées. 
Dans  la  mie  de  pain,  la  fermenlation  n'a  pas  été  complètement  arrêtée  par  la 
cuisson.  Elle  Test  complètement  dans  la  croüte  et  Ie  pain  grille  qu'il  faut 
conseiller  de  préférence.  On  erapéche  ainsi  la  fermentation  acétique  de  se 
poursuivre  dans  Testomac. 

Le  premier  déjeuner  sera  léger  :  un  oeuf  a  la  coquc,  des  fruits  cuits  ou  des 
marmelades,  pas  de  pain  ni  de  boissons. 

«  Au  deuxième  repas  conviennent  les  viandes  froides  assez  cuites,  les 
viandes  chaudes  mais  braisées,  de  préférence  aux  rótis  saignants,  des  purées  de 
viande,  des  poissons  bouillis,  des  ceufs  peu  cuits,  des  ceufs  préparés  au  lait,  du 
lait  en  quelque  sorte  solidifié,  des  pfttes,  du  riz  préparé  au  lait,  ou  au  bouillon. 
OU  au  jus  de  viande,  des  purées  de  légumes  considérées  k  tort  comme  augmen- 
tant  la  dyspepsie  flatulenle,  des  fromages,  des  compoles  de  fruit?. 

(')  Lo^ons  sur  les  aulo-inloxicntions  dans  les  maladies,  p.  189,  1887. 
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Comme  fruits  frais,  trois  seulement  sont  permis  :  les  fraises,  les  pêches  el 
Ie  raisin.  Les  autres  fruits  ne  seront  tolérés  que  cuits. 

...Ne  pas  boire  au  premier  repas  ni  en  dehors  des repas,  et  ne  boire  èchaeun 
des  deux  principaux  repas  qu'un  verre  et  demi,  chaque  verre  comprenant 
250  gr.  (1/4  de  litre).  Dans  la  saison  d'été,  pour  les  malades  qui  suent  copieu- 
sement,  on  pourra  faire  fléchir  quelque  peu  la  règle  afin  de  compenser  la  dé- 
perdition  du  liquide.  La  boisson  sera  de  préférence  Teau  pure;  Talcool  doit 
étre  évité  parce  qu'il  donne  naissance  k  de  Tacide  acétique.  Mais  nos  habi- 
tudes  répugnant  è  Tusage  de  Teau  pure,  on  conseillera  Taddition  è  Teau  d'un 
tiers  de  bière  ou  d'un  quart  de  vin  blanc.  On  repoussera  Ic  vin  rouge,  qui 
contient  trop  d'alcool  et  de  tannin,  ainsi  que  Tinfusion  de  thé.  » 

Par  Tensemble  de  ces  moyens,  M.  Bouchard  se  propose  d'obtenir  que  la 
dilatation  gastrique  soit  faible,  rare  et  courle. 

Lorsque  Ia  viandc  ni  les  farineux  ne  sont  digérés,  et  surtout  lorsqu^il  y  a 
des  phénomènes  douloureux,  on  pourra  ordonner  Ie  régime  lacté ;  Ie  lail  sera 
pris  è  doses  petites  mais  répétées.  «  Le  régime  lacté  est  un  régime  prépara- 
toire.  » 

On  nedépassera  pas  deux  litres  et  demi  en  10  doses  de  250  gr.;  on  pourra 
commencer  par  unc  dose  notablcment  plus  faible.  Par  transitions  insensibles, 
on  arrivera  au  régime  mixte  lorsque  cette  quantité  sera  atteinte.  On  ajoutera 
successivement  au  lait  un  potage  au  riz,  è  Torge,  è  Tavoine,  au  gruau  ou  aux 
p^tes;  puis  un  oeuf,  du  poisson,  de  la  volaille  froide,  de  la  puree  de  pommes 
de  terre  le  soir.  On  en  viendra  alors  au  régime  ordinaire  tel  qu'il  a  été  exposé 
tout  è  rheure. 

Parmi  les  antiseptiques  utiles  pour  diminuer  les  fermentations  stomacales, 
M.  Bouchard  conseille  Teau  chloroformée,  Teau  oxygénée,  mais  avant  tout 
THCl  qu'il  formule  ainsi : 

Acide  chlerhvdrique  fumant  pur 4  gr. 

Eau.   .    .    .    .' 1000  gr. 

On  donne  cette  solution  k  Ia  dose  de  quelques  verres  au  milieu  du  repas  ou 
d'un  verre  k  la  fin.  «  On  peut  donner  jusqu'è  750  gr.  de  cette  solution  en  de- 
hors  des  repas.  Quand  la  digestion  n'est  pas  terminée  trois  ou  quatre  heures 
après  le  repas,  il  faut  vcnir  au  secours  de  Testomac  en  rempla^^ant  ses  sécrë- 
tions  épuisées.  » 

Le  lavage  évacuateur  sera  indiqué  s'il  persiste  des  résidus  alimentaires  six: 
OU  sept  heures  après  Tingcstion.  Onlaissera  les  malades  se  reposeret  Teslomac 
«  se  recueillir  »  deux  heures  avant  le  repas.  Dans  ces  conditions,  on  ne  don- 
nera  que  deux  repas  par  jour. 

Conlre  la  douleur,  on  emploiera  le  bicarbonate  de  soude,  la  craie  préparée, 
la  magnésie  calcinée  pour  saturer  les  acides,  l'opium,  Teau  chloroformée,  la 
cocaïne. 

Ce  qui  précède  est  le  résumé  du  traitement  que  M.  Bouchard  dirige  conlre 
Ia  dilatation  de  Testomac,  traitement  qui  dérive  immédiatement,  on  le  voil,  de 
sa  conception  pathogénique  de  eet  état  morbide. 
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CHAPITRE  V 

ULCÈRE  SIMPLE 

(Estomac,  oesophage,  duodenum.) 


La  lésion  que  nous  allons  décrire  a  été  désignée  par  des  dénominations  dif- 
férentes  :  ulcère  rond,  ulcère  chronique,  uleère  perforanl,  gaslrite  ulcéreuse. 
Celle  d'ulcère  siraple  donnée  par  Cruveilhier  qui  voulait  distiuguer  nettement 
les  ulcérations  non  cancéreuses  des  ulcéralions  cancéreuses  est  eneore  Ia  meil- 
leure;  en  effet,  Tulcère  n'est  pas  toujours  rond,  il  n'est  pas  toujours  perforant, 
et,  s'il  est  habituelleraent  chronique,  il  paratt  cependant  avoir  dans  certains 
cas  une  marche  tres  rapide.  Les  rapports  de  la  gastrite  ulcéreuse  et  de  Tulcère 
rond  sont  intimes,  quoi  qu'on  en  ait  dit;  cependant  on  doit  donner  de  préfé- 
rence  Ie  nom  de  gastrite  ulcéreuse  aux  cas  dans  lesquels  Ie  processus  inflam- 
matoire  diflfus  l'emporte  notablement  sur  Ie  processus  ulcéreux  qui  lui  est 
subordonné.  Quand  même  il  ne  s'agirait  que  de  degrés  ou  de  modalités  diffé- 
renlcs  de  la  m<^me  affection,  la  distinction  mérite  d'étre  maintenue.  L'ulcère 
simple  consiste  en  une  ulcération  progressive  limitée,  unique  ou  multiple,  h; 
plus  souvent  arrondie,  qui  a  surtout  tendance  h  détruire  en  profondeur  les  pa- 
rois  du  tube  digestif  en  commencant  par  la  muqueuse.  La  perforation,  Tou- 
verturc  d'un  vaisseau  plus  ou  moins  considérable  peuvent  étre  la  conséquence 
de  ce  processus  destructeur.  Cependant  la  guérison  a  fréquemment  lieu  par 
voie  de  cicatrisation.  On  désigne  souvent  en  Allemagne  l'ulcère  simple  sous  Ie 
nom  d'ulcère  peptique,  ce  qui  attribue  k  Tauto-digestion  Ie  róleprincipal  dans 
sa  production.  Cette  appellation  spécifie  bien  qu'il  s'agit  d'une  lésion  particu- 
liere au  tube  digestif.  Toutefois  Texistence  de  Tulcère  simple  n'est  absolument 
démontrée  que  pour  la  zone  du  tube  digestif  qui  se  trouve  en  contact  avec  Ie 
suc  gastrique  acide  :  elle  comprend  Testomac,  la  partie  inférieure  de  Tceso- 
phage  et  la  première  partie  du  duodenum.  Dans  ces  divers  points  Tulcère 
simple  se  présente  avec  Ie  méme  aspect,  produit  probablement  par  Ie  m<^mo 
mécanisme. 

Au-dessous  de  Tembouchure  commune  des  canaux  biliaire  et  pancréatique, 
Tulcère  simple  ne  paralt  pas  se  rencontrcr.  Certains  auteurs,  Lebert  en  parti- 
culier, ont  admis  Texistence  de  véri tables  ulcères  simples  dans  Tintestin.  C'est 
\k  en  tout  cas  une  rarcté  tres  grande,  et  Ton  doit  considérer  cette  lésion 
comme  Tapanage  h  peu  prés  exclusif  des  régions  baignées  par  Ie  suc  gastrique 
acide.  Il  est  en  tout  cas  légitime  de  réunir  dans  un  seul  et  móme  chapitrc 
Thistoire  de  Tulcère  de  Testomac,  de  roesophage  et  du  duodenum. 

Historique.  —  C'est  k  Cruveilhier  que  Ion  doit  la  description  première  de 
Tulcère  simple  de  Testomac  qu'ila,  en  1850,  nettement  séparé  des  ulcérations 
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cancéreuses.  Eu  1838,  h  la  Sociélé  médicalc  des  hópilaux,  en  1856,  dans  les 
Archives  de  médecine,  il  est  de  nouveau  revenu  sur  ce  sujet.  Il  a  donné  de 
cette  aflfection  unc  description  Irès  nette  au  pointde  vue  anatomo-patholcfgique 
et  clinique.  Il  en  a  indiqué  la  guérison  frequente ;  il  a  insisté  surtout  sur  les 
excellents  effets  du  régime  lacté. 

Depuis  Cruveilhier,  Tulcère  simple  a  fait  lobjet  de  nombreux  iravaux  qui 
ont  porté  plus  particulièrement  sur  sa  pathogénie  :  nous  aurons  roccasion 
chemin  faisant  de  citer  les  priiicipaux  de  ces  travaux ;  mais  nous  tenons,  en 
tóte  de  eet  article,  a  affirmer  nettement  la  priorité  et  Ie  mérite  primordial  de  la 
description  de  Cruveilhier.  Les  auteurs  qui  Tont  précédé  ont  vu  des  ulcéra- 
lions  gastriques  de  divers  ordres  parmi  lesquelles  de  véritables  ulcères  ronds. 
Cruveilhier,  en  séparant  Tulcère  simple  du  cancer,  en  rendant  son  diagnoslic 
difTérenliel  possible  dans  la  majorité  des  cas,  tant  au  lit  du  malade  que  sur  la 
lable  d'aulopsie,  a  été  réellement  un  novateur.  La  description  de  Rokitansky 
donnée  parfois  comme  la  première  ne  date  que  de  1839  (*). 

Anatomie  pathologique.  —  L'ulcère  simple  se  présente  sous  la  forme 
d'une  ulcération  Ie  plus  souvent  ronde  ou  ovalaire ;  vers  les  orifices  il  tend  è 
devenir  circulaire  :  ses  dimensions  sont  assez  variables.  Sous  son  aspect  Ie 
plus  caractéristique,  il  est  représenté  par  une  perte  de  substancc  è  bords  fran- 
chement  limités.  La  muqueuse  souvent  est  taillée  comme  è  lemporte-pièce. 
Les  tuniques  sous-jacentes  sont  mises  è  nu  et  elles-mémes  détruites;  mais  Ie 
diamMre  de  la  perte  de  substance  va  en  se  rétrécissanl.  Parfois  la  section  des 
tuniques  musculaires  est  nette,  è  bords  coupes  k  pic  comme  ceux  de  la  mu- 
queuse. De  \k  une  disposition  en  gradins  successifs :  chacun  de  ces  gradins 
correspond  è  une  tunique  perforée,  de  la  muqueuse  è  la  séreuse  péritonéale. 
Celte  disposition  en  gradins  ne  se  rencontre  pas  toutefois  fréquemment  sur 
loute  l'étendue  de  la  périphérie  de  Tulcération.  Souvent  il  arrive  que  la  section 
est  nette  sur  la  moitié  de  la  circonférence  a  peu  prés,  mais  que  la  perte  de 
substance  est  oblique,  progressive  sur  l'autre  moitié.  Il  n'est  pas  rare  non  plus 
que  Tulcération  présente  Taspect  d'un  véritable  entonnoir,  les  arétes  des  gra- 
dins n'existant  pas.  L'axe  de  eet  entonnoir  est  parfois  perpendiculaire  a  la  sur- 
face  de  la  muqueuse,  mais  assez  souvent  aussi  il  est  oblique,  oblique  dans  Ie 
sens  même  de  la  direction  des  vaisseaux  émanés  des  coronaires.  C'esl  un  argu- 
ment en  faveur  de  Toriginc  vasculaire  de  Tulcère  simple. 

Le  fond  de  Tulcération  est  habituellement  net  et  parfaitement  détergé ;  on 
peut  apercevoir  les  fibres  musculaires  mises  è  nu,  y  reconnaltre  quelquefois 
des  vaisseaux.  S'il  y  a  eu  destruction  d'un  vaisseau  un  peu  important,  el  par 
conséquent  une  hémorrhagie  considérable,  on  peut  parfois  trouver  au  fond  de 
la  perte  de  substance  la  lumière  béante  de  Tartère  sectionnée.  Parfois  le  fond  de 
Tulcéralion  est  inégal,  grise tre,  quiïlquefois  granuleux. 

La  marge  de  Tulcération  se  montre  sous  des  aspects  différents.  La  muqueuse 

(')  Cruveiliiifji,  Anat.  pathol.  du  corps  humain,  1830-1842;  Revite  de  médecine,  1838;  Arch. 
de  méd.,  l.  VII,  p.  140,  1856.  —  Hrinton,  On  the  Pathology,  Symploms  and  Treament  of  the 
Ulcerc  of  Ihc  slomach,  1857  —  Brinton,  Traite  des  maladies  de  Feslomac.  —  Galuard, 
Kssai  sur  la  pathogénie  de  rulc(»rc  simple  de  Testoinac;  Th,  de  Paris,  188J.  —  Galuajbd, 
Arch.  (jénór.  de  méd.,  janvier  1886.  —  Dedove,  BuU.  de  la  soc,  médic.  des  hóp.,  35  avril  1884. 
—  J.  Pir.NAL.  Do  Ia  transrorination  de  Tulcère  simple  de  restomac  en  cancer;  Th.  de  Lyon, 
1891. 
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peul  n'étre  que  tres  peu  modifiée  et  ne  pas  présenter  tracé  d^inflammation  :  la 
section  est  nette,  lineaire,  è  Temporte-pièce  dans  une  muqueuse  en  apparence 
saine.  Parfois  elle  est  grisAtre,  érodée,  couverte  de  mucus;  parfois  encore,  mais 
plus  rarement,  les  bords  de  rulcéralion  sont  calleux  et  soulevés,  formant  un 
relief  marginé  plus  ou  moins  atténué  autour  de  Tulcération.  On  peut  du  reste 
se  représenter  les  diverses  possibilités,  si  Ton  considère  qu'au  moment  oü  on 
en  fait  l'examen  nécroptique,  les  ulcérations  sont  a  des  périodes  diverses  de 
leur  évolution,  qu'elles  sont  de  date  plus  ou  moins  récente.  Les  unes  se  sont 
faites  rapidement  dans  une  muqueuse  peu  malade  ailleurs,  les  autres  sont  déjk 
en  voie  de  réparation,  et  Tinfiltration  embryonnaire  qui  précède  la  cicatrisation 
y  a  amené  des  modifications  plus  ou  moins  appréciables.  Parfois  au  pourtour, 
ii  existc  des  lésions  neltement  dessinées  de  gastrite ;  parfois  encore,  il  y  a  eu 
dans  la  muqueuse  et  dans  Ia  couche  celluleuse  sous-jacente  une  infiltration 
hémorrhagique  tres  appréciable  encore  k  Tautopsie. 

L'ulcère  simple  paralt  n'être  parfois  que  Ie  résultat  d'une  exulcération.  La 
perte  de  substance  se  continue  alors  par  une  pente  insensible  avec  la  surface 
avoisinante.  Souvent  on  rencontre  dans  Ie  même  estomac  d'autres  exulcéra- 
lions,  les  unes  rudimentaires,  è  peine  appréciables,  les  autres  plus  étendues. 
Parfois  encore,  il  y  a  des  érosions  folliculaires  simples,  parfois  des  érosions 
d'origine  hémorrhagique,  ce  qui  se  rcconnalt  facilement'è  la  teinte  violacée  ou 
noirétre  de  leur  fond  et  de  leurs  bords.  Tous  les  intermédiaires  sont  donc  pos- 
sibles  entre  Tulcère  taille  a  pic  que  nous  avons  décrit  lout  d'abord  et  les  ulcé- 
rations qui  représentent  les  points  de  destruction  maxima  de  la  gastrite  ulcé- 
reuse. 

Les  dimensioiis  de  l'ulcère  rond  sont  tres  variables,  elles  peuvent  i^tre  infé- 
rieures  ik  un  centimètre;  elles  peuvent  atteindre  cinq  etsix  centimètres  et  plus. 
Le  plus  souvent  on  trouve  des  perles  de  substance  grandes  comme  une  pièce 
de  cinquanle  centimes,  d'un  ou  de  deux  francs.  On  en  a  signalé  de  tres  consi- 
dérables.  Dans  un  cas  de  Cruveilhier,  Tulcération  allait  du  pylore  au  cardia  sur 
une  longueur  de  plus  de  i5  centimètres.  Les  ulcérations  étendues  paraissent 
6lre  parfois  le  résultat  de  Ia  confluence  de  plusieurs  ulcérations  juxtaposées. 
Au  niveau  du  pylore,  elles  sont  volonliers  circulaires  ou  demi-circulaires. 

L'ulcère  rond  peut  étre  unique  ou  multiple,  Le  plus  souvent  il  est  isolé,  mais 
il  n  est  pas  rare  d'en  rencontrer  deux  ou  trois.  D'après  Brinton,  il  y  aurait  deux 
ulcères  au  moins  une  fois  sur  cinq.  «  Sur  97  cas  d'ulcères  multiples  (corres- 
poadant  k  465  observations),  67  présentaient  deux  ulcères,  16  en  présentaient 
Irois,  et  sur  les  14  restants,  trois  ofTraient  quatre  ulcérations;  dans  deux  cas, 
ontrouvait  chaque  fois  cinq  ulcères;  enfin  dans  quatre  autres  on  pouvait  en 
supposer  un  nombre  plus  grand  encore.  »  (Brinton.)  L'ulcère  simple  de  Tes- 
tomac  atteint  avec  une  fréquence  tout  k  fait  inégale  les  diverses  régions  de  eet 
organe.  C  est  la  petite  courbure,  le  pylore  et  la  face  postérieure  qui  en  sont  le 
siègede  prédilection ;  la  face  antéricure,  la  grande  cóurhure  et  le  cul-de-sac 
sont  beaucoup  plus  souvent  épargnés.  D'après  les  chifTres  de  Brinton,  l'ulcère 
siège  au  pylore  k  peu  prés  dans  le  sixième,  k  la  petite  courbure  dans  le  quart 
des  cas.  Ce  mode  de  répartition  est  égalemeni  celui  qu'indique  Cruveilhier. 

Dans  le  duodémim,  l'ulcère  ne  se  rencontre  guère  que  dans  la  première  partie, 
au  voisinage,  sinon  au  contact  de  la  valvulé  pylorique;  il  est  plus  rare  dans  la 
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seconde  portion,  et  tout  k  fait  exceptionnel  dans  Ia  troisième.  Celle  disposiiion 
est  un  des  arguments  les  plus  puissants  que  Ton  aii  fait  valoir  en  faveur  de 
Torigine  chlorhydropeptique  de  Tulcère  simple.  On  voit,  en  effet,  ceite  lésion 
disparaltre  défmitivement  au-dessous  du  point  oü  Ie  suc  pancréatique  el  la  bile 
viennent  en  se  dóversant  neutraliser  Ie  suc  gastrique.  Il  y  aurait  k  peu  prés  un 
cas  d*ulcère  simple  du  duodenum  pour  dix  cas  d'ulcère  simple  de  Testomac. 

L'ulcère  simple  de  VoRSophage  (*)  est  plus  rare ;  son  existence  est  cependant 
bien  démontrée.  On  Ie  rencontre  surtout  au  tiers  inférieur  de  ce  conduit,  au 
voisinage  du  cardia,  quelquefois  k  cinq  et  même  dix  centimètres  de  Torifice. 
Il  est  plus  rare  que  Tulcére  du -duodenum. 

Il  peut  y  avoir  coïncidence  d'ulcéres  simples  du  duodenum  et  de  reslomac. 
de  l'oesophage  et  de  Testomac,  ce  qui  indique  bien  Tidentité  de  nature. 

L'anatomie  pathologique  de  Fulcére  simple  de  Toesophage  et  du  duodenum 
ne  présente  rien  de  particulier.  Les  conséquences  seules  sont  dilTéronles,  en 
vertu  méme  de  la  localisation. 

La  situation  de  Tulcère  a  de  Timportance  surtout  au  triple  poinl  de  vue  de 
la  perforation,  de  Thémorrhagie  et  de  la  cicatrisation. 

La  pei'foration  n'est  malheureusement  pas  chose  rare,  surtout  avec  des 
ulcérations  de  la  face  antérieure  de  Testomac  (Brinton) ;  elle  est,  comme  Ta  fail 
remarquer  Cruveilhier,  beaucoup  plus  frequente  avec  Tulcère  simple  qu'avec 
les  ulcérations  d'origine  cancéreuse.  Elle  se  produirait  dans  15,5  cas  sur  iO(K 
d'après  Brinton;  mais  on  peul  admettre,  avec  Wilson  Fox,  que  cette  propor- 
tion  est  trop  élevée,  beaucoup  d'ulcères  cicatrisés  ayant  échappé  au  recen- 
sement.  Quoi  qu'il  en  soit,  c'est  Ik  une  proportion  redoutable. 

La  perforation  peut  se  faire  sur  une  étendue  plus  ou  moins  considérable  au 
fond  de  Tulcération,  par  un  ou  plusieurs  pertuis.  S'il  ne  s*est  pas  élabli  d'in- 
flammation  protectrice  de  la  séreuse  ou  des  adhérences  avec  les  orgactes 
voisins,  Ie  contenu  de  Testomac  trouve  un  acces  direct  dans  la  cavité  périto- 
néale.  Il  en  résulte  une  péritonite  aiguë,  si  Ie  malade  n*a  pas  succombé  tres 
rapidement  k  une  sorte  de  shock  traumatique.  Quand  il  y  a  des  fausses  mem- 
branes  constituées,  des  adhérences  avec  les  organes  avoisinants,  la  marchc 
des  choses  est  modifiée.  Il  peut  se  faire  une  poche  remplie  de  pus  el  de  gaz 
au-dessous  du  diaphragme,  parfois  au-dessus  de  Ia  face  supérieure  du  foie  : 
c'est  Ie  pyopneumotorax  subphrenicus  des  auteurs  allemands.  Les  fausses 
membranes,  les  parois  de  la  poche  peuvent  étre  k  leur  tour  attaquées  par  Ie 
liquide  gastrique ;  de  Ik  des  trajets  fistuleux  plus  ou  moins  étendus,  suscep- 
tibles  de  s'ouvrir  dans  Ie  péritoine,  dans  la  plèvre  k  travers  Ie  diaphragme.  On 
a  vu  Ie  péricarde,  et  Ie  coeur  méme,  êlre  atteints  par  Ie  travail  destrucleur.  Des 
Communications  peuvent  s'établir  entre  Testomac,  Ie  pylore  et  des  anses  inlesti- 
nales  du  voisinage,  par  des  fistules  bimuqueuses. 

Lc  foie,  Ie  pancreas  surtout,  fournissent  une  résistance  plus  grande;  ils 
peuvent  oblitérer  complètement  despertes  de  substance  étendues.  el  empêcher 
que  Ie  contenu  de  Testomac  ne  parvienne  dans  Ie  péritoine. 

La  topographie  de  Tulcération  a  une  grande  importance  sur  la  production 
des  hémorrhagies.  Il  peul  se  faire  que  des  artérioles  gastriques  soient  alteintes 

{•)  E.  Berrez,  r/t.  de  Paris  et  Gaz,  dm  h'ip.,  1887.  Deliove,  Soc.  méd.  des  Hopil. 
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el  seclionnëes.  A  Taulopsic  on  les  Irouve  béantes  au  fond  de  1'ulcération,  et  il 
est  facile  de  délerminer  Ie  point  de  déparl  de  Thémorrhagie.  Les  coronaires, 
celle  surlout  de  la  pelite  courbure,  et  les  branches  qui  en  émanent,  peuvent 
ótre  intéressées.  Powell  a  signalé  la  dilatation  anévrismale  des  artérioles, 
Audral  Ia  dilatation  variqueuse  des  veincs. 

L'hëmorrhagie  peut  venir  de  vaisseaux  étrangers  è  reslomac.  L'artère  pan- 
créatique,  qui  longe  précisément  dans  son  trajel  la  zone  de  Festomac  qui  est  Ie 
plus  souvent  Ie  siège  de  Tulcération,  est  donc  plus  particulièrement  menacée. 
L'ulcération  a  parfois  alteint  la  veine  porie,  Taorte  elle-même.  Avec  Tulcère 
duodénal,  ce  sont  les  artères  hépatiques  et  pancréatico-duodénales  qui  seront 
surtout  exposées. 

La  produclion  des  hémorrhagies  dépend,  sans  doute,  en  grande  partie,  de  la 
rapidité  avec  laquelle  évolue  Ie  processus  ulcéreux.  Elles  sont  différentes 
aussi,  suivant  Ia  nature  et  Ie  diamètre  des  vs^isseaux,  suivant  Ie  point  de  leur 
trajel  que  l'on  examine.  «  Ainsi,  une  artériole  d'un  certain  volume  monlrera 
sur  une  coupe  une  endartérite  oblitérante,  au  niveau  du  point  oü  elle  est 
sectionnée  el  oblitérée  a  Ia  surface  de  Tulcère  et,  dans  les  parties  voisines,  une 
endartérite  avec  des  bourgeons  saillanls  dans  Ia  cavité  des  vaisseaux.  Plus 
loin,  celle  cavité  sera  remplie  de  sang  coagulé.  Les  artérioles  plus  peliles 
offrent  un  épaississement  régulier  el  Irès  notable  de  leurs  parois.  Il  en  est  de 
méme  des  capillaires(').  » 

Galliard  a  eu  Toccasion  d'examiner  hislologiquement  une  arlère  qui  avait 
été,  dans  un  ulcère  rond,  Ie  point  de  déparl  d'une  hémorrhagie  considérable. 
Les  parois  étaienl  péné trees  par  des  éléments  cmbryonnaires  infiltrés  entre  les 
tuniques.  Les  fibres  musculaires  et  élastiques  étaienl  comme  dissociées  par  les 
cellules  arrondies,  puis,  a  Textrémité  méme,  toule  tracé  de  l'organisation  pri- 
mitivc  avait  complètement  disparu,  el  l'artère  n'élail  plus  représentée  que  par 
un  cylindre  d'éléments  cmbryonnaires  dont  Ia  disposition  seule  indiquait  que 
la  avait  été  un  vaissean.  Ces  amas  cmbryonnaires  n*opposent  nalurellement 
qu*un  obslacle  sans  résistance  k  la  pression  sanguine  :  de  lè,  des  hémorrhagies 
faciles.  Celle  deslruction  innammatoire  des  parois  des  artères  se  fera  nalurel- 
lement plus  aisémenl  avec  un  processus  rapide  qu'avec  un  processus  lent,  qui 
laisse  plus  de  lemps  k  Torganisation  cicalricielle  et  è  la  formation  de  caillots 
oblitéranls. 

Les  deux  principaux  facteurs  des  hémorrhagies  graves,  susceplibles  de 
devenir  rapidement  mortelles,  sont  donc  la  situation  de  la  perle  de  subslance 
et  la  rapidité  plus  ou  moins  grande  de  I'ulcéralion. 

La  cicattnsation  de  1' ulcère  simple  est  chose  frequente,  elle  a  été  bien  étu- 
diée  par  Cruveilhier :  tanlót  il  se  fait  une  cicatrice  lineaire,  par  rapprochement 
des  deux  bords  opposés  d'une  perle  de  substance,  lanlöl  une  cicatrice  étoilée, 
k  irradiations  plus  ou  moins  élendues,  plus  ou  moins  nettes,  quelquefois  encore 
une  cicatrice  blanche,  arrondie,  superficielle. 

Les  cicatrices  qui  résultent  d'ulcères  simples,  de  faible  diamètre,  situés  k  une 
certaine  dislance  des  orifices,  n'ont  aucune  influence  nocive  sur  les  fonctions 
motrices  de  lestomac.  Il  n'en  est  pas  de  méme  lorsque  les  ulcérations  sont  fort 
élendues  et  surlout  lorsqu'elles  siègent  au  niveau  des  orifices. 

(*)  CoRNiL  cl  Ranvier,  2*  édition,  p.  290,  t.  II. 
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Les  grandes  ulcérations  peuvent  amener  une  notable  dëformation  de  Testo- 
mac  qui  peut  devenir  globulaire,  si  Ie  cardia  et  Ie  pylore  sont  attirés  Tun  vers 
Tautre  par  une  cicatrice  étendue  de  la  petite  courbure,  qui  peut  prendre  la 
forme  en  bissac  ou  en  sablier,  s'il  s*agit  d'une  ulcération  allongée  perpendi- 
culaire è  son  axe. 

Ce  sont  naturellement  les  ulcères  situés  vers  les  orifices,  è  la  parlie  infé- 
rieure de  Toesophage  et  au  cardia,  au  pylorè  et  è  son  voisinage  dans  Ie  duode- 
num, qui  ont  les  conséquences  les  plus  graves.  lis  tendent  è  amener  un  rélré- 
cissement  plus  ou  moins  considérable  des  détroits  au  niveau  desquels  ils  se 
trouvent  situés.  Le  tube  digestif  se  dilate  au-dessus  du  point  rélréci  :  done 
dilatation  de  Toesophage  ou  dilatation  de  Testomac.  On  n'a  trouvé  que  rare- 
ment  Toblitération  des  voies  biliaires  è  la  suite  de  la  rétraction  cicatricielle 
provoquée  par  un  ulcère  duodénal.  Le  rétrécissement  de  la  partie  inférieure 
de  Toesophage  peut  6tre  combattu  avec  succes  dans  certains  eas,  tout  au 
moins  par  le  passage  de  sondes  ou  de  bougies  dilatatrices.  Il  est  beaueoup 
plus  difficile  d'agir  sur  le  rétrécissement  qui  siège  au  voisinage  du  pylore  et 
l*on  ne  peut  souvent  qu'atténuer  les  conséquences  de  la  stagnation  des  solides 
et  des  liquides  dans  Testomac  dilaté. 

Il  résulte  de  constatations  anatomo-pathologiques  assez  souvent  renouvelées, 
que  Tulcère  simple  tend  è  se  reproduire  avec  une  certaine  fréquence  au  niveau 
de  cicatrices  anciennes.  Ces  cicatrices,  ou  leur  voisinage,  peuvent  devenir  aussi 
le  point  de  départ  de  lésions  cancéreuses. 

Quelles  sont  les  lésions  histologiqiies  que  Ton  rencontre  dans  Tulcère  rond? 
Elles  consistent  surtout  dans  une  infiltration  de  la  muqueuse  et  des  tuniques 
sous-jacentes,  par  de  nombreux  éléments  embryonnaires.  L'envahissemenl 
commence  par  la  muqueuse,  dans  un  grand  nombre  de  cas  tout  au  moins. 
Les  espaces  interglandulaires  sont  élargis ;  les  boyaux  glandulaires  sonl 
séparés  les  uns  des  autres  par  des  trainees  d'éléments  ronds;  par  places  même. 
Ia  oü  le  processus  est  le  plus  actif,  les  tubes  glandulaires  tendent  k  dispa- 
rattre,  on  n'en  relrouve  que  des  fragments  déviés  de  leur  direction  normale 
et  isolés.  Les  cellules  glandulaires  subissent  la  dégénérescence  graisseuse; 
il  devieut  impossible  de  distinguer  les  cellules  principales  des  cellules  de 
revétement. 

Sous  la  muqueuse,  dans  la  celluleuse,  il  se  fait  des  amas  embrjonnaires 
qui  s'isolent  en  nappes  plus  ou  moins  épaisses.  Par  places,  la  musculaire 
sous-muqueuse  est  rompue,  et  par  ces  brèches,  des  trainees  se  répandent  dans 
les  tuniques  musculaires  sous-jacentes,  dans  lesquelles  va  se  poursuivre  Ie 
móme  travail  de  dissocialion  et  de  destruction.  Parfois  on  rencontre  des 
trainees  embryonnaires  disposées  le  long  des  vaisseaux,  sous  forme  de  gaines 
irrégulières.  Galliard  a  vu,  dans  un  cas  bien  étudié,  que  des  plaques  plus  ou 
moins  étendues  de  gaslrite,  caractérisées  surtout  par  une  semblable  prolifé- 
ration  cmbrj^onnaire,  se  trouvaient  disséminées  k  distance  sur  les  parois  de  la 
muqueuse.  L'ulcère  scmblait  s'étre  constitué  dans  les  points  oCi  le  travail 
inflammatoire  avait  été  le  plus  accentué. 

L'ulcéralion  semblait  donc  resul  ter  de  Télimination  progressivc  des  foyers 
embryonnaires,  de  leur  désagrégation  k  Ia  fois  par  dissociation  mécanique  et 
par  digestion  chlorhydro-peptique.  Le  proccssus  était,  surtout  lè.  celui  de  la 
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gaslrite.  Il  y  a  toujours  un  ccrtain  degrë  de  gastrite  au  fond  et  sur  les  bords 
d'une  ulcération  de  ce  genre;  mais  ceile  gastrite  est  plus  ou  moins  étendue, 
suivant  peut-être  qu'elle  est  primitive  ou  secondaire.  Le  microscope  ne  peut 
donc  pas  trancher  la  question  si  épineusc  de  la  nature  et  de  Ia  pathogénie  de. 
l'ulcère  rond. 

Pathogénie.  —  Cette  pathogénie  de  Tulcëre  simple  est  pleine  d'obscurité. 
Des  recherches  nombreuses  ont  été  faites,  des  théories  ingénieuses  proposées ; 
malgré  cela  nous  n*avons  pas  encore  d*explication  applicable  k  tous  les  cas. 
Cela  tient-il  k  ce  que  Tulcère  rond,  Tulcère  simple,  n*est  pas  une  unité  morbide 
d*origine  univoque,  mais  le  terme  commun  de  processus  divers?  Il  est  possiblc 
en  eflet  que  des  facteurs  différents,  diversement  associés,  aient  pour  abou- 
tissant  commun  Tulcère  simple,  caractérisé  surtout  par  sa  limitation  et  sa  ten- 
dance  k  la  perforation.  Il  est  possible  que  des  lésions  d'origine  dissemblable 
soient  ramenées  k  un  type  uniforme  par  Taction  d'un  möme  agent.  Cet  agent 
serail  le  suc  gastrique  acide,  c*est-è-dire  capable  de  digérer  des  tissus  d'une 
résistance  insuffisante.  Ainsi  s'expliquerait  la  survenue  exclusive  ou  k  peu  pWs 
exclusive  de  Tulcère  rond  dans  les  régions  baignées  parle  suc  gastrique,  c'est- 
ü-dire  k  la  partie  inférieure  de  Toesophage,  dans  Testomac  lui-mi^me  el  dans  la 
première  moitié  du  duodenum.  On  a  prétendu,  il  est  vrai,  que  l'ulcère  simple 
peut  se  rencontrer  plus  bas  dans  Tintestin  grèle  et  mème  le  gros  intestin  :  Lc- 
bert  surtout  a  défendu  cette  fagon  de  voir.  A  cela  on  peut  répondre  que  l'ul- 
cère  simple  de  Tintestin  est  en  tout  cas  une  grande  rareté,et,  d'autre  part,  qu'il 
n  y  a  pas  moyen  de  distinguer  anatomiquementune  ulcération  banale,  dorigino 
simplemcnt  inflammatoire  par  exemple,  de  Tulcère  simple.  Ce  qui  caractérisé 
surtx>ut  Tulcère  simple,  c'est  sa  marchc  spéciale,  et  il  faut  ajouter  sa  topogra- 
phie.  Nous  dirions  volonliers  qu'il  peut  y  avoir  des  ulcéralions  de  Tintestin  k 
forme  d'ulcère  simple,  mais  que  Tulcère  simple  vrai  ne  se  rencontre  que  dans 
Testomac  et  k  ses  orifices. 

Nous  attribuerons  donc  Timportance  primordiale  k  Tauto-digestion  chlorhydro- 
pepiique;  c'est  du  resle  un  element,  un  facteur  commun  qu'ont  invoqué  la 
plupart  des  auteurs,  et  la  plupart  des  théories  ont  pour  but  d'expliquer  comment 
et  par  quel  mécanisme  la  muqueuse  et  les  parois  de  l'estomac  sont  digérées  par 
le  suc  qu'il  a  lui-même  foumi,  alors  que  normalement  il  n'en  est  pas  ainsi. 
Nous  reviendrons  plus  tard  sur  ce  point ;  exposons  maintenant  les  diverses 
théories  émises.  Elles  sont  assez  nombreuses  pour  qu'il  soit  nécessaire  d'établir 
des  groupes  distincts. 

Nous  passerons  successivement  en  revue  : 

1"  Les  théories  basées  sur  les  troubles  de  la  circulation  dans  les  parois  de 
l'estoraac ; 

2«  Les  théories  basées  sur  la  rupture  de  Téquilibre  entre  Talcalinité  <lu  sang 
et  l'acidité  du  suc  gastrique; 

3«  La  theorie  de  la  gastrite; 

¥  Les  théories  microbiennes. 

i*   THÉORIES  BASÉES   SUR    LES   TROUBLES    DE   LA    CIRCULATION   DANS  LES   PAROIS    DE 

l'estomac.  —  Ces  théories  sont  nombreuses;  on  a  admis,  isolement  ou  simulta- 
nément,  l'intervention  de  facteurs  divers  ayant  comme  trait  commun  d'amener 
une  stase  sanguine  ou  une  anémie  locale  dans  la  muqueuse  et  les  tuniques 
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sous-jacentes,  de  lelie  sorle  que  ie  suc  gastrique  peut  attaquer  des  tissus  d*uDe 
vitalité  diminuée,  sinon  en  voie  de  nécrobiose. 

C*est  ainsi  qu'on  a  altribué  une  influence  prépondérante  aux  divers  éléments 
suivants  : 

(a)  L'embolie. 

(6)  La  Ihrombose. 

(r)  La  stase  veineuse  et  les  hémorrhagies  interslitielies. 

(d)  L'anémie  spasmodique. 

(e)  Les  traumatismes  locaux,  intérieurs  ou  extérieurs. 

(a)  Embolie.  —  La  theorie  de  1'embolie  repose  sur  des  faits  cliniques  et  sur 
des  expériences  de  laboraloire.  Elle  a  été  tout  d'abord  défendue  par  Virchow, 
qui,  du  reste,  contrairement  k  ce  qu*on  a  Thabitude  de  dire,  ne  lui  attribuait 
pas  une  influence  exclusive.  Dans  un  certain  nombre  de  cas,  on  a  constalé 
lulcère  de  Testomac,  ou  des  ulcérations  de  l'intestin  chez  des  personnes 
atteintes  soit  d'une  maladie  du  coeur,  soit  d'une  lésion  athéromateuse  des  gros 
vaisscaux.  Dans  certains  cas,  il  y  avait  du  reste  des  embolies  disséminées 
dans  divers  organes ;  d'autre  part,  on  a  produit  des  ulcérations  semblables  en 
donnant  lieu  expérimentalemcnt  è  de  petites  embolies  artérielles  par  Tinjection 
de  corps  élrangers  de  nature  diverse  (boulettes  de  eire,  grains  de  tabac,  sels 
de  plomb),  soit  dans  la  circulation  générale,  soit  directement  dans  une  des 
coronaires  gastriques  (Cohnheim).  Dans  Ie  premier  cas  il  peut  y  avoir  des 
embolies  de  Testomac  au  même  titre  que  des  embolies  de  divers  organes; 
dans  Ie  second,  il  se  fait  seulement  des  embolies  de  la  muqueuse  gastrique. 

Cohnheim  a  démontré  que  les  artères  des  parois  gastriques  ne  sont  pas  des 
arlères  terminales  :  leurs  extrémités  aboutissent  è  un  vaste  réseau  capillaire 
compris  dans  les  espaces  interglandulaires.  La  nécrobiose  ne  peut  se  faire 
que  sur  des  points  tres  limités  au  niveau  de  ki  muqueuse.  Si  donc  Ie  méca- 
nisme  de  rembolie  peul  être  invoqué  dans  quelques  cas,  il  est  évident  qu'il 
ne  peut  pas  l'être  lou jours  :  il  ne  correspond  qu*k  des  faits  exceptionnels. 

(b)  Thrombose.  —  Il  en  est  de  même  de  la  thrombose.  On  a  quelquefois 
constaté  Toblitéralion  de  rameaux  artériels  de  Testomac  chez  des  athéromateux 
(Hayem).  Pavy  a  vu  l'ulcéralion  se  faire  dans  Ie  département  desservi  par  une 
branche  artérielle  de  lestomac  qu'il  avait  préalablement  liée.  L'oblitération 
des  artères  entre  aussi  en  ligne  de  compte  dans  la  gastrite  ulcéreuse.  Les 
artères,  nous  l'avons  vu  è  propos  de  Tanatomie  pathologique,  sont  souvenl 
atteintes  d'artérite  et  surtout  d'endarlérite  oblitérante.  Elles  renferment  de  loin 
en  loin  des  caillots  oblitérateurs.  De  lè  au  pourtour  d'une  ulcération,  une  zone 
d'anémic  plus  ou  moins  étendue  (Galliard),  et  cetle  anémie  diminue  la  vitalité 
el  la  résistance  des  parlies  enflammées.  Mais  c'cst  lè  un  element  secondaire, 
consécutif  el  non  antérieur  h  lulcère  rond  que  l'on  peut  difficilement  invo- 
quer  en  faveur  de  la  theorie  de  la  thrombose.  Du  reste,  avec  Ia  thrombose,  on 
ne  s'expliquerait  guère  que  Ia  production  de  vasles  ulcérations  correspondanl 
a  un  rameau  considérable,  puisque  les  arlères  gastriques  ne  sont  pas  des 
artères  terminales. 

(c)  Stase  veineuse  et  hémorr/taf/ies  interslitieltes.  —  Rokitansky  a  altribué  un 
róle  important  è  Ia  slase  veineuse  el  au  ralenlissement  de  la  circulation  qui 
en  résulte.  Des  hémorrhagies  interslitielies  se  produisent  facilement  dans  ces 
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oondilions.  Les  ulcérations  consécutives  seraieni  ducs  comme  dans  Temboiie 
ei  la  thrombose  au  défaul  de  vitalilé  de  certains  poinis  de  Ia  muqueuse  ainsi 
abandonnés  sans  défense  è  raction  du  suc  gastrique.  On  connatt  en  effet  les 
ulcéralions  de  Teslomac  chez  les  asysloliques  et  aussi  chez  les  cirrhotiques; 
raais  elles  sonl  multiples,  folliculaires,  el  ne  correspondent  point  au  type  de 
l'ulcèrc  rond.  Quant  aux  causes  d'ecchymoses,  elles  sont  nombreuses;  on  peut 
les  voir  après  des  traumatismes,  consécutivement  è  la  distension  exagérée  des 
parois  de  Teslomac  (Talma);  après  une  lésion  des  corps  opto-striés  (Schiflf 
et  Brown-Séquard) ;  après  des  hémorrhagies  cérébrales  (Charcot);  après  la  sec- 
lion  de  la  moelle  è  la  région  cervicale  ou  è  la  région  dorsale  (Ewald);  dans 
l'inioxication  par  la  strychnine  (Maycr);  après  la  ligature  de  la  veine  porte 
chez  Ie  lapin  (Muller).  Galliard  fait  remarquer  que  Panum  en  injectant  des 
boulelles  de  eire  dans  la  veine  crurale  chez  Ie  chien  pouvail  produire  des 
Iroubles  de  la  circulation  dans  Ie  domaine  du  coeur  droit  et  des  veines  caves, 
mais  non  des  embolies  artérielles  de  Testomac.  Les  ecchymoses  et  les  ulcéra- 
lions qu'il  a  constatées  dans  ces  conditions  relèveraient  donc  également  de  la 
slase  veineuse. 

La  fréquence  des  ecchymoses  gastriques,  leur  influence  possible  sur  la 
produclion  d'ulcérations,  sont  donc  bien  démontrées.  En  résulte-t-il  que  la 
slase  veineuse  et  les  ecchymoses  soient  un  facteur  que  Ton  puisse  com- 
munément  invoquer  dans  Ie  mécanisme  de  Tulcère  simple?  Évidemment 
non. 

(d)  Anémit*  spasmodique.  —  L'anémie  spasmodique  pourrait  étre  due  a  la 
contract  ion  des  tuniques  musculaires,  des  artérioles,  ou  k  la  contraction  des 
tuniques  musculaires  de  l'estomac  sur  les  vaisseaux  qui  les  traversent.  Il  y 
aurait  dans  ce  demier  Jcas  anémie  artérielle,  slase  veineuse  et  même  ecchy- 
moses superficielles.  Il  est  bien  difficile  de  donner  au  spasme  des  artérioles  ou 
des  couches  musculaires  de  Testomac  un  róle  défmi  dans  la  production  de 
lulcère  rond. 

(e)  Le^  traumatism^fs  locaux,  —  Les  traumatismes  locaux,  extérieurs  ou 
intérieui's,  peuvent  certainement  amener  Tapparition  d'ulcéralions  gastriques. 
lis  peuvenl,  suivant  leur  nature,  produire  des  ecchymoses,  de  la  gastrite,  des 
peries  de  subslance.  Plusieurs  auteurs,  M.  Duplay  en  particulier,  ont  signalé 
Tapparilion  dulcères  simples  k  la  suite  de  traumatismes  porlant  sur  la  région 
épigastrique.  On  sait  cependant  que  les  plaies  de  l'estomac  guérissent  tres 
bien,  ainsi  cjue  Tont  démonlré  en  particulier  les  nombreuses  opérations  chi- 
rurgicales  failes  sur  cel  organe.  Il  faut  donc  admettre  un  element  particulier, 
une  prédisposition  spéciale  sans  lesquels  Tulcération  progressive  ne  se  con- 
stitue  pas.  On  peut  faire  remarquer  il  est  vrai  qu'il  s'agit  lè  de  plaies  linéaires. 
Les  conditions  ne  sonl  sans  doute  pas  les  mémes  lorsque  les  lésions  sont 
diffuses  el  ne  vont  guère  sans  un  cerlain  degré  de  gastrite. 

Nous  verrons  lout  a  Theurc  comment  des  lésions  toxiques  ou  Iraumatiques 
de  l'eslomac  présentent  une  tendance  k  Ia  persistance  et  mème  k  Textension 
chez  les  animaux  rendus  anémiqucs  par  des  saignées  répétées. 

2*»   ThÉOIUES  BASÉES  sur  I,A  HIPTUIIE  DE  L  E^LILIBRE  ENTRE  l'aLCALINITÉ  DU  SANG 

ET  L  ACiDiTK  DU  SUC  GASTRIQUE.  —  Ü'après  Pavy  Testomac  est  défendu  contre 
rautOKÜgeslion  par  Talcalinilé  du  sang  qui  circulc  dans  ses  parois.  Cesl 
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gréce  k  cetie  alcalinilé  sans  cesse  renouvelée  que  Ie  suc  gasirique  ne  peut 
entamer  la  muqueuse,  et  que,  clans  les  circonstances  ordinaires,  des  plaies  de 
la  muqueuse  peuvenl  se  séparer  sans  produciion  d*ulcère.  L'équilibre  pourrail 
^ire  rompu  parce  que  Ie  sang  devieni  moins  alcalin,  parce  que  sa  circulation 
est  entravée  ou  parce  que  racidité  du  suc  gastrique  est  considérablement 
exagérée,  et,  en  conséquence,  son  pouvoir  digestif  tres  augmenté. 

La  dimitiution  de  ralcalinitë  du  sang  est,  on  Ie  sail,  relativement  frequente,  et 
il  n'est  nullement  démontré  que  Tulcère  simple  puisse  en  ètre  la  conséquence. 
On  ne  voit  guère,  en  effet,  qu'il  soit  Tapanage  des  goutteux,  ni  des  ralentis 
de  la  nutrition  de  M.  Bouchard,  chez  lesquels  il  y  a  diminution  de  Talcalinitë 
des  milieux  intérieui's. 

Le  ralentissement  de  la  circulation  sur  certains  points  est  chose  plus  fre- 
quente :  elle  se  montre  avec  les  embolies,  les  thromboses,  les  hémorrhagies, 
Ia  gastrite.  Dans  ces  conditions,  nous  Tavons  vu,  il  se  fait  volontiers  des 
pertes  de  substance  qui  non  seulement  n'ont  aucune  tendance  è  la  guérison, 
qui  ont  peut-étre  móme  tendance  è  Textension.  Cependant  nous  avons  dit 
déyk  que  les  embolies,  la  thrombose  et  les  traumatismes  n'expliquaient  pas  le 
plus  grand  nombre  des  ulcères  simples.  Nous  avons  tendance  k  attribuer  une 
importance  beaucoup  plus  grande  k  la  gastrite ;  nous  nous  expliquerons  toul 
k  rheure  k  ce  propos. 

L'exagération  de  Tacidité  du  suc  gastrique  est  chose  habituelle  dans  Tulcèn*' 
rond  de  Testomac.  Dans  le  plus  grand  nombre  des  cas,  il  y  a  une  quantité 
élcvée  d'HCl  libre,  ainsi  que  Tont  démontré  les  recherches  nombreuses  de  Vaa 
der  Velden,  Riegel,  Boas,  Ewald,  Gluzinski  et  Jaworski,  G.  Vogel,  etc.  Ritter 
et  Hirsch(*)  admettent  il  est  vrai*que  Tulcère  simple  peut  se  produire  sans 
qu'il  y  ait  hyperchlorhydrie  chez  les  chlorotiques.   Faut-il  en  conclure  que 
chez  ces  malades  la  tendance  k  Tulcération  est  surtout  le  fait  de  Tétat  général 
et  doit-on  admettre  que  la  gastrite  par  exemple  devient  chez  clles  facilemenl 
ulcéreuse  k  cause  de  l'étal  d'anémie  dans  lequel  elles  se  trouvent?  Il  est  bon 
de  faire  remarquer  que  les  recherches  de  Ritter  et  Hirsch  ne  sont  pas  irré- 
prochables  au  point  de  vue  de  la  technique  suivie;  le  repas  d'épreuve  dont  ils 
se  servaient  a  pu  amener  des  erreurs  dans  les  résultats  observés.  Lenhartz  (•) 
est  arrivé  aux  mémes  conclusions  que  Ritter  et  Hirsch   relativement  aux 
chlorotiques.  En  tout  cas,  Thyperchlorhydrie  est  un  fait  bien  démontré  dans 
le  plus  grand  nombre  des  cas  :  c'est  Ik  un  puissant  argument  en  faveur  de  la 
theorie  de  Tauto-digestion. 

Ce  n'est  pas  le  seul  que  l'on  puisse  invoquer.  La  localisation  si  particuliere 
de  la  lésion  que  nous  étudions  en  est  un  autre.  On  sait  enfin  que  M.  Debove  a 
obtenu  de  tres  bons  effets  des  alcalins  k  haute  dose  dans  le  traitement  de 
Tulcère  simple.  Il  se  proposait  ainsi  de  neutraliser  complètement  le  suc 
gasirique. 

3°  Thkorie  dk  la  gastrite.  —  L'existence  de  la  gastrite  dans  les  cas  d'ulcère 
n'est  nullement  douteuse.  Mais  la  gastrite  explique-t-elle  tous  les  cas  d'ulcère 
simple,  explique-t-elle  móme  eet  ulcère  simple  dans  le  plus  grand  nombre  des 
cas?  Cruveilhier  a  Ie  premier  attribué  Tulcère  rond  k  la  gastrite,  el  celle 

(•)  Zlschr.  f.  KUn.  med.Sd.  XIII,  p.  450. 

(*)  DeuUch.  Med.  Wochcaschr  ,  n*  6,  p.  101,  1800. 
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theorie  a  toujours  Irouvé  en  France  des  défenseurs  convaincus.  Leudel,  il  est 
vrai,  a  reclame  la  séparation  de  la  gastriie  alcoolique  ulcéreuse  de  Tulcère 
rond.  Nous  avons  vu  d*autre  part  que  ses  examens  histologiques  avaient 
amenë  Galliard  è  attribuer  une  grande  importance  aux  plaques  de  gastriie 
ioégalement  réparties  dans  la  muqueuse.  Des  infiltrations  embryonnaires 
abondant^s  se  rencontraient  dans  des  points  oü,  en  apparence,  la  muqueuse 
ëtait  presque  indemne.  Récemment  k  propos  de  Tulcère  du  duodenum, 
M.  Bucquoy,  aprés  avoir  passé  en  revue  les  diverses  hypotheses  pathogëniques, 
s*est  rallië  surtout  è  la  theorie  inflammatoire. 

Il  est   difficile  de  ne  pas  attribuer  une  grande  importance  è  la  gastrite. 

Oastrite  d'une  part  et  hyperchlorhydrie  de  Tautre,  ce  sont  \k  les  deux  grands 

facteurs  de   Tulcère  rond.    lis  expliquent   la   majorité  des  cas   s'ils   ne  les 

^xpliquent  pas  tous.  Voici,   pour  notre  part,  comment  nous   concevons  les 

<ilioses  :  la  gastrite  ne  sufflt  pas  pour  créer  Tulcère  rond,  il  faut  qu'il  y  ait  de 

f>lus  hyperchlorhydrie.  Or,  Thyperchlorhydrie  ne  peut  guère  se  comprendre 

^vec    une   gastrite  avancée,  généralisée.   C'est  précisément  par  la   gastrite 

^^énéralisëe,  destructive,  que  Ton  explique   Tanachlorhydrie    du   cancer.    On 

I^ut  concevoir  toutefois  que  la  gastrite  soit  assez  inégalemeni  réparlle  pour 

j:irovoquer  sur  la  plus  grande  étendue  de  la  muqueuse  une  irritation  qui  se 

tjraduit  par  une  sécrétion  exagérée  de  suc  gastrique  hyperacide.  Sur  d'aulres 

points,  au  contraire,  les  lésions  inflammatoires  sont  plus  profondes,  Tinfil- 

t.ration  embryonnaire  est  marquée,  la  circulation  ralentie;  et  ces  points  de 

Ariialité  diminués  sont  facilement  attaques  et  détruits  par  un  suc  gastrique 

sciif.  Il  nous  semble  que  l'on  peut  tres  bien  comprendre  ainsi  la  plupart  des 

particularités  de  Tulcère  rond  et  concevoir  qu*on  doive  distinguer  la  gastrite 

^ui  lui  donne  naissance  de  la  gastrite  ulcéreuse  banale.  Les  expériences  de 

Filehne  sur  la  gastrite  arsenicale  sont  tout  k  fait  en  faveur  de  celte  fa^on  de 

concevoir  les  choses.  Les  ulcérations  ne  se  montrent  pas  si  Ton  a  soin  de  neu- 

Iraliser  Ie  suc  gastrique  par  Ie  bicarbonate  de  soude. 

4»  TiiéomES  MicROBiENNEs  (').  —  Dans  ces  derniers  temps  est  inlervenue  la 
theorie  microbienne.  Bcettcher  ayant  découvert  des  microbes  répandus  dans 
Ie  voisinage  immédiat  d'ulcères  simples  leur  a  atlribué  un  róle  palhogène  dans 
la  production  de  cette  lésion.  Cette  faQon  de  voir  a  été  rcQue  avec  une  froideur 
conlre  laquelle  nous  avons  pour  notre  part  protesté  ;  depuis  cette  époque 
l'origine  microbienne  de  Tulcère  rond  a  été  défendue  par  plusieurs  auteurs, 
mais  surtout  par  M.  Letulle. 

On  a  invoqué  en  sa  faveur  des  faits  cliniques,  anatomo-pathologiques  el 
expérimenlaux  :  cliniquement,  on  a  vu  l'ulcère  rond  survenir  dans  des  cir- 
constances  diverses  au  cours  ou  è  la  suite  de  maladies  infectieuses  :  dysen- 
terie chez  un  malade  atteint  d'abcès  cutanés  multiples  (Letulle),  abces, 
chronique  du  sinus  maxillaire  (Letulle) ;  varlole  (Brouardel) ;  farcin  (Brouardel) ; 
infeciion  puerpérale,  syphilis;  fièvre  typhoïde  (Lejuge  de  Segrais);  pemphigus 
aigu  (de  Lignerolles) ;  lymphangite  suppurée  du  membre  inférieur  (Aigre). 
M.  Galliard  a  vu  guérir  sous  rinfluence  du  traitement  spécifique  un  ulcère  de 
Testomac  survenu  chez  un  syphilitique. 

Nous  devons  mentionner  particulièrement  la  fièvre  puerpérale,  parce  que 

(•)  S.QuiROGA,  Étude  surrulcèrc  gastro-duodénal  d'origincinfecticusc;  Th.  t/c  Port«,  1888. 
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dans  un  cas  communiqué  k  M.  LeiuUe  par  M.  Widal,  dans  une  veine  throm- 
bosée  sous-jacente  k  une  ulcération  gastrique  se  trouvaient  des  streptocoques 
disséminës  dans  Ie  cailloi. 

Expérimentalemeni  MM.  Chantemesse  et  Widal,  k  Taide  des  cultures  du 
bacille  qu'ils  considèrent  comme  pathogënc  de  la  dysenterie,  M.  Letulle,  k 
Taide  des  cultures  de  bacilles  pyogènes,  ont  provoqué  Tapparition  d'ulcérations 
gastriques  chez  des  cobayes.  Ces  cultures  avaient  été  introduites  directement 
dans  Testomac  des  animaux.  Chez  un  cobaye  de  Chantemesse  et  Widal  il  y 
avait  une  ulcération  dont  Taspect  rappelait  tout  k  fait  Tulcère  rond ;  elle  avait 
amené  une  perforation  de  Testomac. 

Les  microbes  pourraient  parvenir  k  Testomac  par  la  circulation  ou  par 
ingcslion.  Les  thrómboses  microhiennes  agiraient  par  voie  mécanique  el  peut- 
ótre  spécifique.  Contre  Tintroduction  directe  des  microbes  par  la  muqueusc 
on  a  objecté  Ie  pouvoir  antiseptique  du  suc  gastrique  bien  démontré  par  divers 
auteurs,  et,  en  particulier,  par  Straus  et  Wurtz.  On  peut  faire  remarqner 
toutefois  que  Ie  suc  gastrique  n'est  sécrété  que  pendant  la  digestion  et  qu'a  ce 
moment  il  est  tres  atténué  par  la  présence  des  aliments  et  des  produits  de  la 
peptonisation,  que  les  microbes  implantés  dans  la  muqueuse  peuvent  se 
propager  k  Tabri  du  suc  gastrique,  bien  qu*ils  préparent  la  voie  k  son  action 
dissol vante.  En  eflet,  au  pourtour  de  Tulcère  se  trouve  une  infiltration 
cmbryonnaire  analogue  au  tissu  de  granulation  que  les  AUemands  consi- 
dèrent comme  Ie  resul tat  d'un  processus  infectieux. 

Par  la  seule  action  digestive  du  suc  gastrique  on  comprend  mal  que  les 
tuniques  musculaires,  puis  les  organes  voisins,  soient  attaques  et  ulcérés.  On 
comprend  tres  bien  au  contraire  que  ce  suc  digère  et  détruise  des  tissus 
progressivement  désorganisés  par  une  infiltration  cmbryonnaire  et  micro- 
bienne.  La  gastrite  et  l'hyperchlorhydrie  se  concilient  tout  aussi  bien,  que  la 
gastrite  soit  ou  non  d'origine  microbienne.  Nous  nous  sommes  expliqué  tout 
k  rheure  sur  leur  combinaison  possible,  nous  n'y  reviendrons  pas. 

On  a  invoqué  aussi  les  troubles  nervo-trophiques.  Les  lésions  des  centres 
nerveux  peuvent  provoquer,  nous  l'avons  dit,  des  troubles  vaso-moteiirs 
intenses  vers  Ia  muqueuse  de  Testomac.  On  peut  penser  encore  qu'il  exisie 
vers  Testomac  quelque  chose  d'analogue  au  mal  perforant,  plantaire  cl 
aux  au  tres  troubles  trophiques  de  la  peau.  On  a  fait  remarquer  que  Tulcère 
rond  survient  assez  souvent  chez  des  individus  d'un  temperament  névropa- 
Ihique:  il  est  vrai  que  la  névropalhie  et  l'hyperchlorhydrie  se  trouvent  souvent 
ré  u  nis. 

En  somme,  les  élémenls  pathogéniques  sur  lesquels  nous  avons  surtoul 
insisté  sont  la  gastrite  diffuse,  k  répartition  inégale,  qui  peut  être  d*origine 
microbienne  et  l'hyperchlorhydrie.  Ce  sont  lè,  k  notre  avis,  les  facteurs 
pathogènes  les  plus  fréquents  de  l'ulcèrc  rond.  Il  n'en  résulte  pas  qu'ils  en 
soient  les  facteurs  uniques  :  les  embolies,  la  thrombose,  les  ecchymoses,  les 
traumatismcs,  Tétat  cachectique,  peuvent  avoir  aussi,  dans  certains  cas,  une 
influence  décisive.  11  est  possible  du  reste  qu'è  ces  demières  variétés  patho- 
géniques correspondent  des  variétés  particulières  d'ulcérations  gastriques, 
tlistincles  par  certains  cötés  du  véritable  ulcère  rond. 

Étiologie.  —  D'après  la  slatistique  de  Lebert  qui  porte  sur  40000  malades, 


ÜLCERE  SIMPIJC.  349 

l'ulcère  rond  s'observe  un  peu  plus  d'une  fois  sur  200  malades.  Il  est  une 
véritable  rareté  au-dessous  de  14  ans,  bien  qu*on  Tait  quelquefois  observé  chez 
des  enfants.  Au  contraire,  il  serait  assez  frequent  chez  les  vieillards,  d'après 
Briolon.  La  frëquence  relative  irait  méme  en  augmentant  jusqu'a  70  ans.  Cela 
nest  guère  conforme  k  ce  qu*on  observe  en  clinique;  en  effet,  c'est  de  15  a 
20  ans  et  surtout  de  20  k  50  ans  que  Tulcère  simple  se  rencontre  Ie  plus  souvent. 
II  est  vrai  qu'è  eet  dge  il  guérit  Irès  souvent,  landis  qu'il  paratt  beaucoup 
plus  grave  entre  40  et  60  ans. 

L'ulcère  de  Testomac  est  plus  frequent  chez  la  femme  que  chez  l'homme, 
dans  la  proportion  de  2  :  1.  C'est  Ie  contraire  pour  Tulcère  du  duodenum  qui 
parelt  10  fois  plus  rare  que  Tulcère  rond.  Il  est  vrai  qu'on  Ie  diagnostiquerait 
peut^tre  plus  souvent  si  on  Ie  recherchait  méthodiquement  (Bucquoy). 

Parmi  les  maladies  générales,  il  faut  surtout  signaler  la  chlorose.  Nous 
avons  dëjè  indiqué  Ie  róle  possible  des  maladies  infectieuses;  ajoutons  è  celles 
que  nous  avons  énumérées  la  fièvre  intermitlentc.  On  a  naturellement  fait 
intervenir  les  problématiques  embolies  pigmentaires  de  Frerichs.  Ëbstein  dans 
un  cas  a  accusé  la  trichinose. 

Les  relations  de  la  tuberculose  et  de  Tulcère  rond  paraissent  assez  étroites ; 
mais  il  semble  que  ce  soit  la  tuberculose  qui  succède  è  Tulcère,  soit  qu'elle  ait 
pénétré  par  cette  porte  d*entrée,  soit  qu'elle  se  greffe  volontiers  sur  un  lerrain 
débilité  par  Taffection  gastrique.  Sur  5  malades  alteints  d'ulcère  rond,  il  en 
meurt  un  de  tuberculose. 

Toutes  les  causes  de  gastrite  peuvenl  ^tre  invoquées,  ainsi  que  Ie  fait  bien 
prévoir  Ie  róle  que  nous  avons  été  amené  k  lui  atlribuer  dans  la  pathogénie  : 
Talcool,  les  aliments  irritants  et  grossiers,  les  poussières  absorbées  dans  cer- 
taines  professions  (toumeurs  de  porcelaine,  tourneurs  de  métaux),  les  corps 
étrangers,  les  boissons  tres  chaudes;  tout  ce  qui  peut  élre,  en  un  mot,  une 
causc  d'irritation  de  la  muqueuse. 

L'influence  des  traumatismes  antérieurs  est  bien  démontrée  (S.  Duplay).  11 
en  est  de  même  des  chagrins,  des  émotions,  de  toutes  les  causes  de  dépression 
morale.  On  sait  que  les  causes  morales  ont  une  grande  influence  sur  Tappa- 
rition  des  divers  modes  de  la  dyspepsie.  C'est  peut-être  en  amonant  Ihypcr- 
chlorhydrie  et  la  gastrite  qu'elles  conduisent  k  l'ulcère  simple. 

Syxnptömes.  —  Vlcère  simple  de  VeHtomac,  —  Chez  les  malades  alteints 
d'ulcère  simple  de  l'estomac,  on  peut  observer  un  ensemble  de  phénomènes 
des  plus  caractéristiques  et  qui  permellenl  de  poser  Ie  diagnostic  sans  grande 
difficulté.  Il  y  a  des  douleurs  de  l'estomac,  spontanées  et  provoquées,  des 
vomisscments,  des  hómatémèses,  parfois  du  méltena  et  un  élat  de  cachexie 
en  rapport  avec  les  troubles  de  Talimentation,  avec  l'inanition  dans  laquelle  se 
Irouve  Ie  malade  et  les  pertes  sanguines  qu'il  a  subies.  Ces  symptómes  isolés 
ou  réunis,  diversemenl  groupés,  peuvent  ètre  accentués  ou  au  contraire  tres 
atténués.  Il  peut  mème  y  avoir  des  cas  presque  latents  :  la  perforation  avec 
sa  douleur  brusque,  atroce,  l'état  de  schock  qu'elle  provoque,  la  péritonile 
suraiguë  qui  en  est  la  suite,  lorsque  Ie  malade  n'a  pas  été  enlevé  rapide- 
ment,  en  quelques  heures,  la  perforation  peut  révéler  d'une  l'agon  dramatiquc 
la  gravité  d'un  état  de  dyspepsie  auquel  on  avait  pu  n*attribuer  jusque-h'i 
qu'une  minime  importance.  Parfois  encore  les   suites  de   la  perforation  se 
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Irouvenl  conjurées  dans  unc  large  mesure  par  I'existence  d'unc  inflammation 
adhésivc  du  péritoine  el  Texistence  de  caviiés  d*enkysiement.  D*autres  fois 
c'est  unc  hémalémèse  qui  sument  k  1'improviste. 

Le  malade,  et,  plus  souvent  encore,  la  malade  atteinte  d'uleère  simple  de 
l'estomac,  dans  Ifes  cas  les  plus  habituels,  a  présenté  depuis  déjè  longtemps. 
(les  phénomènes  de  dyspepsie  et  surtout  de  dyspepsie  nervo-motrice  :  des 
pesanleurs  aprèsle  repas,des  douleurs  gastralgiques  plus  ou  moins  marquées, 
<le  la  flatulence,  des  renvois  acides,de  la  sensibilité  k  la  pression  dans  la  région 
<lu  creux  épigastrique.  La  douleur  devient  plus  intense,  plus  marquée.  Les 
paroxysnies  se  dessinent  et  s'accentuenl,  provoqués  fréquemment  par  Tinges- 
tion  (les  aliments  et  surtout  de  certains  aliments.  Souvent  on  constate  un 
retentissement  de  cette  douleur  dans  le  dos,  soit  au  niveau  des   demières 
verlèbres  dorsales  et  des  premières  lombaires,  soit  dans  la  région  interscapu- 
laire.  Des  vomissements  surviennent  surtout  au  moment  des  crises  doulou- 
reuses;  Teslomac  est  vide  de  son  contenu:  aliments  plus  ou  moins  digérés, 
liquide  plus  ou  moins  filant,  souvent  tres  acide.  Dans  ces  vomissements  on 
peut  reconnailre  du  sang  digéré  en  petite  quantité,  formant  de  petits  grumeaox 
noirètres;  plus  rarement  que  dans  le  cancer  on  observe  ces  vomissements 
complètement  noirs  qui  appellent  les  comparaisons  classiques  de  vomissements 
(Ie  suie  délayée,  de  mare  de  café.  L'hématémèse  qui  se  rencontre  le  plus  sou- 
vent dans  l'ulcère  rond  est  constituée  par  le  rejet  assez  brusque  d'une  grande 
quantité  de  sang  rouge  non  modifié  par  Taction  du  suc  gastrique.  On  peut 
observer  en  même  temps,  ou  plutöt  quelques  heures  après,  des  selles  noirdtres 
<lont  Taspect  rappelle  le  chocolat  épais  ou  le  goudron.  La  douleur,  dans  ses 
diverses  variétés,  la  douleur  provoquée  par  la  pression  au  creux  épigastrique, 
la  sensation  spontanée  de  plaie  gastrique,  de  brülure,  de  rongement,  la  douleur 
en  broche,  les  vomissements  et  surtout  les  vomissements  abondants  de  sang 
rutilant  ou  incomplétement  digéré  :  telles  sont  les  manifestations  les  plus 
caraclérisliqucs  de  Tulcère  simple. 

La  maladie  se  rencontre  le  plus  souvent  chez  des  individus  jeunes  de  30  è 
r»0  OU  55  ans,  plus  volontiers  encore  chez  des  femmes.  Cependant,  nous  Favons 
dit,  on  peut  le  voir  beaucoup  plus  tard,  k  un  dge  beaucoup  plus  avance. 
Brintün  dit  en  effet  que  la  fréquence  relative  de  Tulcère  va  en  augmentant 
jusqu'è  70  ans.  Il  s'agirait  Ik  beaucoup  plutót  de  faits  anatomo-pathologiques, 
en  quelque  sorLc,  que  de  faits  cliniques.  L'ulcère  rond  s*observe  plus  souvent 
chfcz  des  gens  jeunes,  chez  lesquels  il  guérit,  que  chez  des  gens  avances  en 
Age,  chez  lesquels  il  provoque  plus  souvent  la  mort.  La  morbidité  la  plus  fre- 
quente se  rencontre  chez  des  gens  jeunes,  la  mortalité  est  relativement  plut 
considérable  chez  les  gens  avances  en  êge,  et  alors  Tautopsie  vient  confirmer 
Ie  diagnostic. 

Les  jeunes  gens,  les  jeunes  femmes  surtout,  atteints  d'ulcère  simple,  sont 
pèlcs,  anémiés,  amaigris.  C'est  l'aspect  de  la  chlorose,  mais  avec  une  pAleur 
plus  graiule,  avec  une  plu&  grande  émaciation,  sans  cette  sorte  de  boufGssure 
des  tiösus,  d'embonpoint  anémiqw*  que  l'on  rencontre  chez  les  pures  chloroti- 
ques.  Chez  les  individus  plus  dgés.  Ia  ca^hexie  ressemble  beaucoup  è  la 
cachexie  cancéreuse,  avec  une  Icrnle  jaune  paille  ou  èerseuse  moins  accentuée. 
f^pendant  cette  distinction  est  parfois  bien  diflicile  k  faire,  et  H-  Ofti  des  cas 
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cncore  dans  lesquels  il  est  h  peu  prés  impossible  d'établir  un  diagnoslic  cer- 
tain.  Quoi  qu'il  en  soit,tous  ces  malades  ont  un  air  de  fatiguc  et  d'épuisement 
dö  aux  douleurs  qu'ils  éprouvenl.  Les  jeunes  se  devincnt  k  distance  k  cette 
physionomie  spéciale.  Ce  cachet  morbide  n'est  bien  marqué,  cela  va  de  soi,que 
chez  les  personnes  qui  ont  depuis  longtemps  déjèi,  des  semaines  et  des  mois, 
sinon  des  années,  souffert  de  cette  alTection.  Tout  k  fait  au  début,  lorsque  Ie 
premier  phénoméne  a  élé  une  hématémèse  abondante,  on  a  souvent  affaire  a 
des  gens  qui  ont  peu  péti  encorc  el  qui  n'ont  dans  leur  aspect  rien  qui  fixe 
Tattention. 

Re  venons  en  détail  sur  les  divers  traits  de  ce  tableau  général. 

La  douleur  en  particulier  mérite  d'êtrc  étudiée  avec  soin.  Elle  peut  étre  ou 
spontanée  ou  provoquée.  Les  malades  éprouvent  souvent  aucreuxépigastrique 
une  douleur  sourde,  presque  continue,  traversée  par  des  paroxysmes  plus  ou 
moins  pénibles.  La  sensation  Ic  plus  habituellement  accusée  est  celle  d'une 
plaie  vive,  d'un  déchirement,  d'un  rongcment,  d'une  brülure  au  creux  épigas- 
triquc  OU  Ie  long  de  la  grande  courbure  de  Testomac.  Cette  douleur  retentil 
fréquemment  dans  Ie  dos.  C'est  un  point  que  Cruveilhier  a  bien  vu  el  sur 
lequel  il  a  insislé.  Ce  reten tissement  dorsal  est  assez  varié  dans  sa  topographie, 
son  intensité  et  son  extension.  Le  fait  Ie  plus  caractéristique,  c'esl  la  douleur 
en  broche  :  le  malade  compare  la  sensation  a  celle  qu'il  éprouverait  s'il  était 
de  part  en  part  traverse  par  une  épée  ou  une  broche,  qui,  après  avoir  pénétré 
par  le  creux  épigastrique,  viendrait,  è  peu  prés  au  même  niveau,  sortir  dans  la 
région  dorsale,  au  voisinage  de  la  colonne  vertebrale.  Cette  comparaison  donne 
ridée  d'une  doublé  plaie  et  d'une  douleur  d'extension  Irès  limitée. 

La  douleur  dorsale  s'observe  soit  au  niveau  de  la  colonne  vertebrale  a  la 
liauteur  des  dernières  vertèbres  dorsales  et  des  premières  lombaires,  soit  dans 
lespace  interscapulaire. Elle  n'est  pastoujoursexactement  circonscrite, comme 
la  vraic  douleur  en  broche;  elle  irradie  parfois  dans  toute  la  région;  de  la  une 
certaine  variété. 

La  douleur  vive  de  la  région  épigastrique  et  la  douleur  dorsale  qui  lui  cor- 
respond  ne  se  montrent  qu'au  bout  d'un  certain  temps  dans  la  majorité  des 
cas.  Au  début  on  n'observe  souvent  que  la  douleur  plus  diffuse,  et  d'intensilé 
supporlable  qui  appartient  a  la  dyspepsie  nervo-motrice. 

Par  la  palpation^  la  pression  au  creux  épigaslrique,  on  éveille  des  sensa- 
lions  douloureuses.  Cruveilhier  a  surtoul  signalé  la  douleur  située  dans  un 
point  limilé  au-dessoUs  de  l'exlrémilé  de  lappendico  xyphoïde,  plus  rarement 
au  niveau  méme  de  eet  appendice.  Cest  du  resle  le  siège  de  la  douleur  spon- 
tanée. Quelquefois  cette  douleur  se  trouve  en  dehors  de  la  ligne  médiane.  On 
peut,  en  particulier,  la  rencontror  en  dehors  et  k  gauche,  dans  une  région  qui 
correspond  k  la  face  antérieure  ou  k  la  grande  courbure  de  l'eslomac.  Ces 
déviations  de  la  ligne  médiane,  en  dehors  du  point  xyphoïdien,  paraissent  dues 
a  la  localisation  de  Tulcération.  Il  scmble  que  l'on  puisse  ainsi,  dans  une  cer- 
taine mesure,  diagnostiquer  le  siège  de  la  lésion  d'après  le  siège  de  la  douleur 
provoquée.  Il  ne  faut  pas  trop  y  atlacher  d'imporlance.  Quand  Tulcération 
siège  sur  la  face  antérieure,  la  douleur  k  la  pression  paratt  plus  intense  que 
lorsque  elle  siège  sur  la  paroi  postérieure  el  se  trouve  ainsi  beaueoup  pluséloi- 
gnéedela  paroi  abdominale. 
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Dans  un  cas  de  Brinlon,  il  y  avait  un  relentissement  dans  l*ó|>a"l<ï  droile  : 
k  rautx)psie  on  Irouva  des  adhérences  au  foie.  La  périhépatile  aurait  élé  sans 
doute  la  cause  de  ce  retenlissement  peu  habituel.  Quelquefois  les  irradiations 
se  fonl  vers  rhypochondre  ou  la  base  du  thorax  :  il  y  a  lè,  évidemment,  ({uelque 
chose  d'analogue  k  la  névralgie  intercostale  doublé  signalée  par  M.  Bouchard 
et  ses  élèves  dans  la  dilatation  de  Teslomac. 

La  doulcur  est  réveillée  par  Tingestion  des  aliments.  Il  faut  surtout  signaler 
Taction  des  metsépicésou  vinaigrés,  du  vin,  et,  d'après  Brinton,  des  boissons 
chaudes.  Parfois  elle  survient  immédiatement  après  la  déglutilion;  quelquefois 
elle  ne  se  montre  que  plus  tard,  au  bout  d'une  demi-heure,  d*une  heure  et  plus. 
On  y  a  vu  une  indicaüon  pouvant  servir  k  délerminer  Ie  siège  de  la  lésion.  La 
douleur  immédiate  s'observerait  lorsque  Tulcération  se  trouve  au  voisinage  dii 
cardia.  La  douleur  serait  d*autant  plus  tardive  que  Tulcère  serait  plus  rappro- 
ché  du  pylore. 

C'cst  un  signe  auquel  il  ne  faut  pas  altribuer  trop  d'importance ;  les  choses 
ne  sont  pas  en  effet  si  simples  que  Ie  suppose  cette  theorie.  L'ingestion  des 
aliments  peut  en  effet  provoquer  la  contraction  des  parois  de  Teslomac,  el  cetle 
contraction  peut,  on  Ie  comprend,  exaspérer  la  douleur  en  mobilisant  Ia  partie 
lésée.  D*autre  part,  Tulcère  est  souvent  accompagné  d'hyperchlorhydrie.  Oa 
sait  que  dans  l'hyperchlorhydrie  la  douleur  se  produit  assez  longtemps  après 
les  repas,  r>,  4,  5  heures  après,  parce  que  c*est  k  cc  moment  seulement  que  les 
aliments  ne  sont  plus  en  quantité  suffisante  pour  saturer  Tacide  en  exces. 
L'hyperchlorhydrie  étant  un  fait  commun  dans  Tulcère  simple,  on  con^oit  que 
Ton  puisse  par  elle  expliquer  les  douleurs  tardives  beaucoup  mieux  que  par 
Ie  contact  des  substances  alimentaires  elles-mêmes.  Quoi  qu*il  en  soit,  Tinges- 
tion  des  aliments  est  une  des  causes  occasionnelles  les  plus  habituelles  des 
paroxysmes  douloureux  :  les  malades,  bien  que  Tappétit  soit  conservé,  en 
arrivent  k  ne  pas  manger  pour  éviter  de  souffrir.  Cette  douleur  est  réveillée 
parfois  encore  par  les  mouvements,  les  changements  de  position.  Les  malades 
paraissent,  d'inslinct,  chercher  k  réaliser  une  situation  lelie  que  Ie  contenu  de 
1'estomac  ne  vienne  pas  baigner  la  perte  de  substance  de  la  muqueuse.  Aussi 
est-ce  Ie  plus  souvent  la  position  demi-couché  qui  est  préférée,  la  pelile  cour- 
bure  étant  Ie  siège  de  prédilection  de  la  lésion.  Il  faut  dire  toutefois  que  la 
règle  n'est  pas  absolue,  et  qu'on  observe  des  atlitudes  que  Ton  peul,  k  cc  poinl 
de  vue,  qualifier  d'illogiques. 

Les  anscs  douloureitses,  assez  pénibles  parfois  pour  arracher  au  nialade  des 
plainles,  des  cris,  se  terminent  souvent  par  des  vomissements.  Au  moment  oü 
clles  se  produisent,  on  constate  au  maximum  les  sensalionsde  plaie,  de  brülure, 
de  déchirement  interne  dont  nous  avons  parlé,  el  les  deux  maxima  douloureux 
de  I'appendice  xyphoïde  et  du  dos. 

Ces  crises  sont  souvent  aussi  appelées  par  des  influences  morales,  des  chagrins ; 
ellcs  sont,  chez  les  femmes,  plus  fréquentes  k  la  période  mcnslruelle. 

Il  est  bon  aussi  d*insister  sur  ce  qui  peut  les  calmer,  sans  se  placer  ici  au 
point  de  vue  Ihérapeutique,  qui  sera  envisagé  ultérieurement.  Quelquefois,  la 
chose  est  assez  rare,  une  largc  pression  exercée  par  la  main  ouverle  sur  la 
région  épigastricfue  cnlnie  la  souffrance  ;  mais  nous  voulons  signaler  surtout 
ici  la  remarquable  influence  des  alcalins  k  dose  élevée  qui  agissenl  sans  doute 
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en  saturant  les  acidcs  en  exces.  Il  y  a  lèi  un  phénomène  assez  remarquable,  réel- 
lement,  pour  qu*on  doive  lui  donner  une  place  dans  la  sëméiologie  deTulcère 
rond. 

Les  vomissements,  nous  Tavons  dit  déjè,  sonl  chose  frequente.  Souvent  ils 
marquent  la  fin  des  crises  douloureuses ;  tantót  ils  sont  presque  purement  ali- 
mentaires,  tantót  ils  sont  constitués,  en  grande  partie,  par  un  liquide  de  sécré- 
tion  gastrique.  Ces  vomissements  sont  fortement  acides  dans  bon  nombre  de 
cas,  assez  pour  devenir  irritants  pour  la  gorge,  la  bouche  et  les  dents.  Cette 
aciditë  peut  étre  due  k  des  acides  de  fermentation ;  elle  paralt  étre  attribuable 
Ie  plus  fréquemment  h  Texcès  d*acide  chlorhydrique.  Il  peut  y  avoir  du  reste 
en  même  temps  une  dose  élevée  d*acides  organiques  et  d'acide  chlorhydrique. 

Ces  vomissements  peuvent  renfermer  des  traces  de  sang  plus  ou  moins 
modifié  suivant  qu'il  a  plus  ou  moins  séjoumé  dans  la  cavité  stomacale. 

Lhématémèse  est  en  efTet  frequente.  D*après  une  statistique  de  M.  Muller 
(cité  par  Leube)  Ie  vomissement  simple  se  montre  dans  les  4/5  des  cas;  dans 
120  cas,  rhématémèse  se  serait  montrée  55  fois,  par  conséquent,  plus  de  1  fois 
sur  5.  Il  s*agit  \k,  il  faut  Ie  remarquer,  d^hématémèse  et  non  de  gastrorrhagie. 
LhémorrhagiedansTestomac  peut  passer  inapergue  si  elle  est  peu  considérable, 
OU,  si  elle  est  assez  abondante,  se  traduire  par  Tapparition  de  selles  noires. 

L^hématémèse  la  plus  caractéristique  est  abondante;  Ie  sang  rejeté  est 
rouge,  rutilant.  Souvent  Ie  diagnostic  avec  Thémoptysie  présente  les  plus 
grandes  difficultés.  Ce  vomissement  sanguin  force  Tattention.  Il  n*en  est  pas 
de  mémede  Thématémèse  qui  se  fait  en  quelque  sorte  fracta  dosi;  elle  doit  étre 
recherchée.  On  doit  guetter  dans  les  matières  vomies  les  petits  grumeaux  noirs 
plus  OU  moins  abondants,  les  petites  trainees  noires,  granuleuses. 

L'hémorrhagie  abondante,  en  masse,  ales  conséquenceshabituellesdes  graves 
hémorrhagies  internes.  Le  malade  éprouveèi  Testomac  une  sensation  de  pesan- 
santeur;  parfois  il  a  dans  la  bouche  une  saveur  de  sang  particuliere  k  laquelle 
il  ne  se  trompe  pas,  si  semblable  chose  s'est  produite  déjèi ;  le  malaise  aug- 
mente,  le  vomissement  se  produit  et  le  sang  rejeté  estrendu  k  flots.  Le  malade 
pélit,  il  éprouve  des  vertiges,  de  Tétourdisscment,  des  sifflements  d'oreilles; 
parfois  il  y  a  une  véritable  syncope.  Lorsqu'une  artère  importante  a  été  ulcé- 
rée,  le  vomissement  de  sang  se  répète  coup  sur  coup,  ou  tout  au  moins  k 
intervalles  rapprochés;  et  la  mort  peut  ainsi  survenir  en  peu  d*instants  ou  en 
peu  d'heures.  Le  sang  vomi  est  exclusivement  du  sang  rouge;  parfois  lors- 
qu'il  s'agit  d*une  artère  de  plus  petit  volume,  ily  a  un  mélange  de  sang  rouge 
et  de  sang  noir.  Tout  cela  dépend  de  la  rapidité  et  de  Tabondance  de  Técoule- 
ment  sanguin  dans  Festomac.  Il  est  plus  rare  que  la  syncope  ou  la  mort  se 
produisent  par  hémorrhagie  interne,  par  accumulation  de  sang  dans  Testomac 
et  rintestin  sans  que  le  vomissement  survienne.  Les  selles  peuvent  alors  pré- 
senter un  aspect  caractéristique. 

Rien  de  fixe  par  conséquent  dans  ces  phénomènes  révélateurs  de  Thémor- 
rhagie  gastrique. 

Les  causes  occasionnclles  de  la  gastrorrhagie  sont  k  peu  prés  les  mémes  que 
celles  des  crises  douloureuses  :  Talimentation,  les  grands  mouvements,  les 
traumatismes,  les  secousses  morales,  la  menstruation. 

L'examen  extérieur  de  la  région  gastrique  peut  dans  Tulcère   rond  foumir 
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des  renseignements  interessants.  Tout  d'aoord  la  palpation  pennet  de 
reconnattre  Ie  siège  de  la  douleur;  nous  n*y  reviendrons  pas.  Dans  quelques 
cas,  on  peut  constater  un  degré  plus  ou  moins  marqué  de  distension  pu  de 
dilatation  de  Testomac.  La  dilatation  gastrique,  quand  elle  est  extrêmement 
marquée,  se  montre  surtout  dans  des  cas  d*ulcère  pylorique.  Il  y  a  rétention 
au-dessus  de  Tobstacle ;  cette  rétention  peut  étre  plus  marquëe  encore  lorsque 
la  guérison  a  déterminé  un  véritable  rétrécissement  cicatriciel  de  la  perte  de 
substance.  Le  rétrécissement  peut  aller  jusqu'è  la  complete  ou  presque  com- 
plete oblitération.  De  lèi  les  accidents  les  plus  graves. 

La  dilatation  moyenne,  variable  de  Testomac,  est  chose  beaucoup  moins  rare 
qu*on  ne  Ta  dit;  du  reste,  Tulcère  simple  se  produit  assez  fréquemment  cbez 
des  hyperchlorhydriques  chez  lesquels  la  dilatation  de  Testomac  est  la  règle, 
chez  lesquels  les  phénomènes  de  dyspepsie  [ncrvo-motrice  sont  toujours  tres 
accentués. 

Dans  quelques  cas  exceptionnels,  on  'peut  par  la  palpation  constater  au 
creux  épigastrique  une  résistance,  une  induration  qui,  sans  donner  comme 
dans  le  cancer  Tidée  d'une  tumeur  nettement  séparée,  peut  cependant,  dans 
quelques  cas,  devenir  une  cause  d*erreur  de  diagnostic.  Il  s*agit  alors  d'un 
ulcère  de  vieille  date  encadré  dans  un  bord  calleux,  épaissi,  cicatriciel,  ou  encore 
de  fausses  membranes  péritonéales  développées  en  regard  d*un  ulcère.  Dans  les 
cas  ordinaires  on  ne  trouve  rien  de  scmblable. 

Les  phénomènes  de  dyspepsie  dans  Tulcère  rond  sont  assez  particuliers. 
L'appétit  est  conservé,  et  si  les  malades  diminuent  beaucoup  leur  alimentation. 
c'est  surtout  par  crainte  de  la  douleur.  Habituellement  il  y  a  une  constipation 
assez  tenace,  avec  de  temps  k  autre  des  poussées  de  diarrhée. 

L'hypcrchlorhydrie  est  le  fait  habituel ;  presque  tous  les  auteurs  sont  d'ao- 
cord  sur  ce  point.  Les  chlorotiques  feraient  exception,  d*après  Ritter  et  Hirsch. 
La  chose  demande  confirmation,  les  recherches  de  ces  auteurs  n*étant  pas 
absolument  démonstratives,  d'autant  plus  que  les  recherches  de  M.  Hayem 
prouvent  la  fréquence  de  Thyperchlorhydrie  chez  eet  ordre  de  malades(*). 

Il  faut  distinguer  toutefois  les  cas  dans  lesquels  il  y  a  de  la  gastritc  concomi- 
ianle,  ou  mieux,  antérieure  h  Tulcère  simple.  Il  n*y  a  pas  de  limite  entre  la  gas- 
(rite  ulcéreuse  des  alcooliques,  par  exemple,  et  la  gastrite  qui  s*accompagne 
d'ulcère  rond,  bien  qu*au  point  de  vue  symptomatique  et  anatomo-patholo- 
gique  il  y  ait  de  grandes  différences  entre  les  cas  extrêmes. 

Il  est  vraisemblable  qu*il  existe  une  gastrite  liée  k  Thyperchlorhydric,  que 
ce  soit  celle-ci  ou  celle-lè  qui  ait  commencé ;  il  est  tres  vraisemblable  aussi 
que  c'est  précisémcnt  cette  gastrite  avec  hyperchlorhydrie  ou  cette  hyperchlor- 
hydrie  avec  gastrite  qui  donne  naissance  k  l'ulcère  rond,  dans  bon  nombre  de 
cas  tout  au  moins.  Il  y  a  donc  k  ce  point  de  vue  un  remaniement  k  faire: 
remaniement  difficile  parce  que  Textraclion  du  suc  gastrique  par  la  sonde  nesl 
pas  sans  inconvénient  chez  les  ulcéreux. 

II  serail  sans  doule  légitime  de  rangcr  k  part  les  gaslrites  ulcéreuses  sans 
hyperchlorhydrie.  Leudet,  du  resle,  n'admettait  pas  la  confusion  entre  rulcère 
rond  et  la  gastrite  ulcéreuse;  mais  il  ne  convient  pas  d'insister  ici  davantage 
sur  ce  point. 

(*)  Soc.  médic.  des  hópit.y  1891. 
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Les  p?iénomènes  généraux  de  Tulcère  sont  souvent  tres  accentués.  lis  sonl 
dominés  par  Tanémie  qui  se  traduit  par  la  pdleur,  les  vertiges,  les  étourdisse- 
ments,  la  tendance  è  la  défaillance,  k  la  syncope.  La  céphalalgie,  les  névral- 
gies,  sont  également  fréquentes;  la  tétanie,  tres  rare,  peut  étre  cependant 
observée.  L*amaigrissement  est  en  raison  de  Tinanition  subie  par  les  ma- 
lades. 

Les  relations  de  Tulcère  rond  et  de  raménorrhée  ont  été  fréquemment 
signalées.  Tantót  on  a  attribué  raménorrhée  k  Tulcère,  tantót  Tulcère  k  Tamé- 
norrhée.  N'y  a-t-il  pas  un  terrain  commun  :  Tanémie  et  surtout  la  névropathie? 
La  plupart  des  ulcéreux  de  Testomac  sont  des  névropathes;  c*est  peut-étrc 
pour  cela  qu'ils  sont  hyperchlorhydriques. 

La  fièvre  pourrait  se  montrerdans  un  certain  nombre  de  cas  k  marche  rapide 
(Jaksch).  Dans  un  cas  récent,  nous  avons  vu  Ia  fièvre  accompagnée  des 
poussées  de  vives  douleurs  au  creux  épigastrique. 

Complications.  —  La  complication  principale  de  Tulcère  rond,  k  la  fois 
la  plus  redoutable  et  la  plus  caractéristique,  c*est  la  pei'foration.  EUe  est  rare 
d'une  fagon  absolue,  mais  assez  frequente  relativement  :  13,4  fois  sur  100  cas 
d*après  Brinton,  soit  un  peu  moins  d'une  fois  sur  buit.  La  perforation  est  éga- 
lement frequente  chez  Thomme  et  chez  la  femme ;  Ie  sexe  ne  constitue  donc  pas 
une  prédisposition  particuliere  k  ce  grave  accident.  Il  y  a  cependant,  au  point 
de  vue  du  sexe,  k  relever  une  curieuse  particularité.  En  effct,  la  perforation 
serait  beaucoup  plus  frequente  chez  les  femmes  au-dessous  de  50  ans,  chez  les 
hommes  au-dessus  de  40.  Un  tiers  des  cas  s'observe  chez  les  femmes  de  14 
k  20  ans,  une  moitié  de  14  èi  50  ans.  [Chez  Thomme,  la  proportion  va  en  aug- 
mentant  progressivement  jusqu'è  50  ans;  elle  se  maintient  et  ne  diminue  que 
fort  peu  jusqu'èi  70  ans.  Brinton  décrit,  du  reste,  comme. une  variété  clinique 
particuliere  Tulcère  perforant  des  jeunes  femmes.  Chez  elles,  pour  une  raison 
mal  connue,  Tulcération  suit  une*marche  plus  rapide  et  aboutit  plus  fréquem- 
ment k  la  perforation. 

La  situation  de  Tulcère  rond  peut  Ie  mettre,  dans  une  certame  mesure,  k  Tabri 
de  la  perforation.  En  efTet,  bien  que  Tulcère  simple  soit  beaucoup  plus  rare  k 
la  face  antérieure  qu'èi  la  face  postérieure  de  Testomac,  Tulcus  de  cetle  face 
fournit  un  nombre  proportionnel  de  cas  de  perforation  beaucoup  plus  considé- 
rable  que  Tulcus  de  la  face  postérieure  et  de  la  petite  courbure.  Cette  fré- 
quence  relative  est  attribuée  surtout  k  la  mobilité  plus  grande  de  la  face  anté- 
rieure. La  petite  courbure  est  au  contraire  beaucoup  plus  immobile. 

La  perforation (*)  se  produit  k  propos  d'un  mouvement^  d'un  choc,  plus 
souvent  après  Tingestion  des  aliments,  pendant  la  digestion.  Elle  se  révèle  par 
une  douleur  d*une  extreme  violence,  qui  survient  subitement,  et  s*accompagnc 
de  pèleur,  de  faiblesse  tres  grande  du  pouls,  de  tendance  k  la  syncope  et  au 
collapsus.  Bientót  la  douleur  devient  diffuse,  Tabdomen  se  ballonne,  sa  paroi 
est  Ie  siège  d*une  vive  sensibilité.  Le  tableau  est  celui  de  la  péritonite  généra- 
lisée  k  début  suraigu;  cependant  les  vomissements  font  souvent  défa ut.  La  mort 
survient  au  bout  de  15,  2 i,  56  heures,  de  deux  ou  trois  jours.  Parfois  cependant 
les  accidents  rappellent  beaucoup  plulót  ceux  que  Ton  observe  dans  Tétrangle- 
ment  interne  avec  collapsus  et  abaissement  de  la  température.  Talamon  a  noté 

(*)  G.  MÉuiÉR,  Perforations  et  ruptures  spontanées  dercstomac;  Th.  de  Lyon,  1801. 
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une  tempéraiure  centrale  de  35  degrés.  La  mort  peut  ne  survenir  qu*au  bout 
de  dix  k  quinze  jours  :  Ie  fait  est  exceptionnel. 

Dans  quelques  cas,  la  péritonite  généralisée  ne  survient  pas  parce  qu'il  eiule 
des  adhérences  qui  empéchent  Ie  contenu  de  Testomac  de  parvenir  dans  Ie 
péritoine.  Il  se  fait  une  poche  dont  les  parois  suppurent.  Cetle  poche  peat 
méme  s*ouvrir  è  Textérieur,  ce  qui  est  assez  rare,  s'étaler  è  la  face  inférienre 
du  diaphragme,  au-dessus  du  foie,  communiquer  avec  la  cavité  thoracique. 
Parfois  il  s*établit  une  communication  de  Testomac  avec  une  anse  intesünale, 
Ie  duodenum  et  plus  souvent  encore  Ie  cólon  transverse.  On  peut  voiralors des 
aliments  liquides,  Ie  lait  surtout,  passer  rapidement  dans  les  selles  et  y  6tre 
facilement  reconnus.  On  conQoit  que  bien  des  combinaisons  soient  réalisables : 
nous  ne  citons  que  les  plus  fréquentes.  Une  circonstance  heureuse,  c'est  Tacco- 
lement  k  la  perforation  d*un  organe  comme  Ie  foie  ou  Ie  pancreas,  qui  oppose 
sa  masse  k  Taction  du  suc  gastrique.  Les  dangersdela  perforation  peuventötre 
ainsi  longtemps  conjurés. 

Uliématémèse  est  chose  si  frequente,  si  importante  pour  Ie  diagnostic,  qu'on 
doit  en  faire  un  symptóme  plus  qu*une  complication. 

La  tuberculose  pulmonaire  et  Ie  cancer  de  Vestomac  ne  sont  pas,  k  proprement 
parier,  des  complications,  ce  sont  des  suites  de  Tulcëre  rond. 

Sur  cinq  malades  atteints  d'ulcère  rond,  il  en  meurt  un  de  tuberculose  pol- 
monaire.  L*ulcère  constitue  donc  une  véritable  prédisposition. 

Quant  au  cancer,  on  a  beaucoup  insisté  dans  ces  demiers  temps  sur  sa 
survenue  k  la  suite  de  Tulcère.  Cette  transformation,  ce  passage  d'une  lésiona 
Tautre  repose  sur  des  faits  cliniques  et  anatomo-pathologiques.  Nous  don- 
nerons  k  propos  du  cancer  quelques  détails  sur  ce  point  interessant  de  la 
pathologie  gastrique. 

Parfois  des  suppurations  limitées  se'produisent  au  voisinage  du  pylore;  par- 
fois il  s'y  mélange  des  gaz  venus  de]restomac  ou  produits  par  la  décomposition 
putride  du  pus.  Ainsi  se  trouve  constitue  ce  qu'on  a  appelé  Ie  pyo-pneumo- 
thorax  sub-phrenicus.  C*est  une  complication  d'une  extreme  gravité  (*). 
On  a  observé  aussi  la  thrombose  de  la  veine  porte,  la  pyémie. 
A  cóté  de  ces  divers  accidents,  ces  diverses  lésions  qui  surviennent  au  cours 
de  Tulcère,  on  peut  signaler  des  conséquences,  des  suites  plus  ou  moins  éloi- 
gnées  de  TafTection  gastrique  :  les  douleurs  gastralgiques  et  méme  abdomi- 
nales  violen tes  qui  persistent  alors  que  Tulcère  paralt  guéri,  Ie  catarrhe  gastro- 
intestinal,  Tinsuffisancc  du  pylore,  la  communication  persistante  de  Testoniac 
avec  une  anse  intestinale  voisine.  (Abercrombie.) 

Parmi  les  conséquences  éloignées  de  la  maladie,  il  faut  mettre  au  premier 
rang  celles  qui  résultent  du  resserrement  progressif  du  tissu  cicatriciel  qui  s'est 
substitué  k  la  perte  de  substance.  Il  peut  y  avoir  des  déformations  diverses 
qui  génent  la  motricité  de  Testomac.  Le  rétrécissement  des  orifices  est  surtout 
a  redouter ;  avec  Tulcère  du  pylore  et  du  duodenum,  il  se  produit  une  dilata- 
lion  mécanique  de  Testomac.  L'ulcère  de  la  partie  inférieure  de  Toesopbage 
ou  du  cardia  amène  souvent  un  rétrécissement  cicatriciel  qui,  heureusement, 
peut  étre  atteint  et  vaincu  par  le  cathétérisme  dilatateur. 
Dans  deux  cas  nous  avons  vu  les  malades,  guéris  de  leur  ulcère  rond,  con- 

(')  Dedove  et  RÉMOND,  Soc.  méd,  des  Hópit.,  24oct.  1890. 
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server  des  troubles  inienses  de  la  digesiion  dus  peui-élre  è  la  persisiance  et  è 
la  géDéralisation  de  la  gastrite.  Un  auire  malade  a  conservé  de  rhypersécré- 
üon  avec  dilatation  de  restomac  sans  hyperchlorhydrie. 

nictee  simple  dn  dnodénnm  {*).  —  Bien  des  traits  de  Thistoire  de  rulcëre 
rond  de  restomac  sont  applicables  de  tous  points  au  duodenum,  avec  les  mo- 
difications  qui  résulient  naturellement  de  la  situation  dUFérente  et  du  róle 
l^ysiologique  du  duodenum.  Cependant,  il  y  a  des  particularités  qu*il  faut 
indiquer  et  qu*il  serait  difficile  de  prévoir  a  priori. 

Le  dëbut  de  Tulcère  du  duodenum  est  insidieux ;  parfois  la  perforation  peut 
survenir  è  peu  prés  è  rimproviste.  Dans  beaucoup  de  cas,  le  diagnostic  exact 
n*a  ëté  posé  qu*après  la  mort,  sur  la  table  d*autopsie. 

Lliémorrhagie  intestinale  est  souvent[un  phénomëne  initial.  Le  sang  est  re- 
jeté  par  Tintestin  è  Tétat  de  liquide  noirfttre.  Il  est  rendu  k  Tétat  de  sang  pur, 
si  les  hémorrhagies  sont  tres  rapprochées.  Parfois,  il  y  a  reflux  dans  Testomac 
el  hématémèses.  Les  phénomènes  généraux  des  hémorrhagies  internes  sont  ici 
irès  accentués ;  les  pertes  de  sang  subies  sont  en  efFet  souvent  tres  considéra- 
bles.  La  douleur,  qui  se  montre  par  crises,  a  son  siège  surtout  dans  Thypo- 
chondre  droit.  c  La  palpation  éveille  la  douleur  dans  un  point  particulier  de 
lliypochondre  droit,  entre  le  rebord  des  fausses  cótes  et  Tombilic,  vers  le  bord 
externe  du  muscle  droit,  au-dessous  de  Ia  face  inférieure  du  foie,  par  consé- 
quent en  un  point  correspondant  k  la  première  partie  du  duodenum,  siège  de 
rulcération.  >  (Bucquoy.)  Il  y  a  souvent  des  irradiations  dans  Tabdomen,  qui 
rappellent  Ia  douleur  de  la  péritonite  aiguê.  (Bucquoy.)  Quelquefois  des  irra- 
diations dans  Tépaule  gauche,  jamais  k  la  région  dorso-lombaire. 

Les  crises  douloureuses  éclatent  surtout  2  ou  3  heures  après  le  repas ;  elles 
sont  parfois  précédées  de  sensations  prémonitoires,  de  malaise,  de  pesanteur, 
de  vomissements,  en  un  mot,  de  phénomènes  variés  de  dyspepsie.  La  perfora- 
Uon.  quand  elle  se  montre,  se  montre  aussi  le  plus  souvent  après  le  repas. 

Dans  quelques  cas  on  a  observé  un  [ictère  évidemment  dü  k  des  lésions  de 
Toisinage. 

L*ulcère  du  duodenum  a  toujours  une  marche  chronique ;  mais  il  peut  se 
révéler  par  une  perforation  brusque  suivie  d'accidents  suraigus.  C'est  une  ma- 
Udie  éminemment  sujette  k  des  rémissions  et  k  des  exacerbations  qui  survien- 
Dent  k  des  intervalles  éloignés. 

ülcère  simple  de  roesophage  {*).  —  Les  symptömes  fondamentaux  de  Tul- 
cère  simple  de  Toesophage  sont  la  douleur,  la  dysphagie,  les  vomissements 
et  les  hématémèses. 

La  douleur  spontanée  ne  diffère  pas  de  ce  qu*on  observe  dans  Tulcère  simple 
de  Testomac  :  mémes  qualités,  mémes  irradiations,  mème  siège.  Elle  se  produit 
immédiatement  après  Tingestion  des  aliments  :  les  malades  peuvent  avoir  k  la 
fois  la  sensation  de  Tarrèt  du  bol  alimentaire  et  de  la  douleur. 

Souvent  même  les  aliments  solides,  puis  les  boissons,  sont  rapidement  rejetés 
en  vertu  du  spasme  que  provoque  leur  présence  :  de  \k  un  véritable  état  d*ina- 
niiion. 

Les  hématémèses  sont  également  fréquentes ;  le  sang  est  rendu  seul  ou  mé- 

(')  Voir  BucofOY,  loc.  cit. 

(*)  E.  Berrez,  Th.  de  Paris  et  Gas.  des  hóp.,  18S7.  Debove,  Soc,  méd,  de$  Mp.,  12  aoöti887 
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lange  aux  substances  alimentaires.  Il  est  rouge  s'il  est  immédiatement  rejelë, 
brunAtre,  noirfttre,  en  grumeaux,  s*il  a  pénétré  dans  Testomac  et  y  a  séjoumé. 

La  perforation  peut  survenir  :  il  y  a  souvent  alors,  cela  résulte  des  rapports 
anatomiques,  ouverture  dans  les  plèvres,  Ie  péricarde,  Ie  médiastin. 

La  lésion  guérie,  Ie  malade  est  exposé  è  un  grave  danger,  Ie  rétrécissement 
de  Toesophage  avee  toutes  ses  conséquences. 

Pronostic.  —  L*ulcère  de  Testomae  est  toujours  une  lésion  sérieuse  qui, 
indépendamment  des  soufTrances  prolongées  qu'elle  occasionne,  peut  mettre 
la  vie  en  danger  de  diverses  fagons,  mais  surtout  par  Ie  fait  des  hémorrhagies 
et  de  la  perforation. 

L*ulcère  paralt  guérir  beaucoup  plus  facilement  chez  les  gens  jeunes  que 
chez  eeux  qui  ont  atteint  la  quarantaine,  si  Ton  en  croit  Brinton.  Toutefois, 
chez  les  jeunes  femmes  on  observe  parfois  une  forme  k  évolution  rapide  qui 
amène  souvent  la  perforation. 

L^ulcère  simple  a  une  grande  tendance  k  la  recidive.  Il  peut  ainsi  durer  pen- 
dant des  années,  rendant  misérable  la  vie  du  malade  et  Ie  laissant  avec  la  per- 
pétuelle  menace  d'un  accident  grave. 

Le  rétrécissement  cicatriciel  est  surtout  k  redouter  avec  Tulcère  de  Toeso- 
phage  et  du  duodenum. 

L'ulcère  simple  du'duodénum  a  été  jusque  dans  ces  derniers  temps  considéré 
comme  beaucoup  plus  grave  que  Tulcère  de  Testomac.  Cela  tient  k  ce  que  la 
découverte  de  Tulcère  duodénal  a  été  dans  un  grand  nombre  de  cas  une  trou- 
vaille  d'amphithédlre.  Si  on  le  cherchait  plus  volontiers  et  plus  méthodique- 
menl,  on  le  trouverait  sans  doute  [plus  souvent,  dit  M.  Bucquoy,  et  Ton  se 
convaincrait  que  la  guérison  est  plus  frequente  qu'on  ne  Ta  cru  jusqu'è 
présent. 

L'inanition  serait,  d'après  Brinton,  le  principal  danger  de  Tulcère  stomacal ; 
c'est  è  elle  peut-étrc  qu*il  faut  attribuer  la  fréquence  de  la  tuberculose  qui  met 
fin  k  la  maladie  environ  une  fois  sur  cinq. 

Diagnostic.  —  Le  diagnostic  de  Tulcère  rond  peut  étre  tres  facile  ou  tres 
difficile.  Il  est  tres  facile  lorsqu'on  rencontre  réunis  les  signes  cardinaux  :  la 
douleur  en  broche,  les  vomissements  de  sang  rouge,  Tanémie  chez  les  malades 
jeunes.  Il  n*en  est  plus  de  méme  si  Ton  est  reduit  è  porter  un  jugement  d'après 
quelqucs-uns  seulement  de  ces  phénomènes. 

Il  peut  se  faire  qu'une  dyspepsie  en  apparence  bénigne  se  révèle  tout  k  coup 
dyspepsie  symptomatique  de  Tulcère  simple  par  quelque  grave  manifestatioo  : 
une  hémorrhagie  abondante,  une  péritonite  par  perforation. 

D'une  fagon  générale,  la  survenue  d'une  hémorrhagie  au  cours  d'une  dys- 
pepsie douloureuse,  surtout  chez  des  gens  jeunes,  au-dessous  de  50  ou  55  ans, 
plus  spécialement  encore  chez  des  jeunes  femmes  chlorotiques,  indique  k  peu 
prés  sürement  Texistence  d'un  ulcère  simple.  C'est  chez  elles  surtout  qu'il  faut 
se  défier  des  gaslralgies  qui  durent,  comme  le  dit  si  justement  M.  Peter.  II 
faut  toujours  craindre  qu'elles  ne  revétent  «  la  robe  sanglante  »,  et  que  Ic 
vomissemenl  de  sang  ne  vienne  montrer  qu*il  s'agit  en  réalité  non  d'une  simple 
dyspepsie  douloureuse,  mais  d'un  ulcère  simple  avec  toutes  ses  menaces.  Des 
hématémèses  abondanies,  répélées,  suffisantes  pour  amener  la  mort,  peuvent  se 
produire  dans  la  cirrhose  atrophique,  au  début,  avant  Tascite.  Il  est  difficile 
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alors  d'éviter  Terreur  de  diagnostic,  et  Ton  est  naturellement  amené  k  penser 
qu'il  s*agit  d'un  ulcère  simple  de  Testomac  (Debove  et  Courtois-Suffit). 

La  dyspepsie  nervo-motrice,  en  particulier  chez  les  chlorotiques  et  les  ané- 
miques,  la  dyspepsie  douloureuse  des  hyperchlorhydriques,  ne  sont  guère  diffé- 
renciées  de  Tulcère  simple  que  parce  que  font  défaut  la  douleur  rongeante,  la 
sensation  de  plaic  intense,  la  douleur  en  broche,  et  Thématémèse  rouge,  en 
masse,  ou  noire  et  fractionnée. 

Dans  Tulcère  rond  la  douleur  provoquée  par  la  pression  au  creux  épigas- 
trïque  est  plus  intense  que  dans  les  dyspepsics  douloureuses;  Ie  retentissement 
dans  Ie  dos  est  plus  marqué  et  plus  limité. 

Chez  les  hystériques  en  particulier  on  peut  rencontrer  des  difficultés  de 
diagnostic  presque  insurmontables.  On  se  basera  plus  encore  sur  Texistence 
des  stigmates  de  Thystérie  que  sur  les  phénomènes  gastriques.  Il  faut  bien 
savoir  toutefois  que  l'on  voit  quelquefois  les  phénomènes  hystériques  habi- 
luels  passer  au  second  plan  lorsque  Thystérie  viscérale  s*accentue.  Chez  les 
hystériques,  les  vomissements  ont  souvent  une  fréquence  excessive ;  et  lors 
raéme  qu*elles  vomissent  du  sang,  elles  conservcnt  souvent  un  certain  degré 
d  embonpoint,  une  coquetterie  que  Ton  ne  rencontre  guère  chez  les  jeunes 
femmes  chlorotiques  ou  anémiées.  Chez  elles,  on  peut  trouver  Ie  point  dou- 
loureux  dorsal.  (Bernheim.)  Les  recherches  faites  dans  ce  sens  suffiraient  pour 
les  suggestionner  :  Ie  médecin,  inconsciemment,  par  ses  recherches  et  ses 
questions,  leur  enseigne  leur  röle. 

Dans  tout  cela  il  n'y  a  que  des  nuances. 

Ce  sont  des  nuances  encore  qui  séparent  Tulcère  simple  de  la  gastrite  ulcé- 
reuse.  Celle-ci  sera  plus  facile  è  reconnattre  chez  les  alcooliques  :  la  notion  des 
exces  de  boissons,  les  phénomènes  d'alcoolisme,  les  pituites  du  matin,  les  . 
vomissements  muqueux,  la  sensibilité  de  toute  la  région  gastrique,  lui  appar- 
tiennent.  Sur  Ie  terrain  de  la  gastrite  généralisée,  Tulcère  peut  s*établir  :  la 
gastrite  est  allee  alors  jusqu'è  Tulcère  rond. 

Les  crises  gastriques  du  tabes  s'accompagnent  quelquefois  mais  rarement  de 
vomissements  sanguins.  (Charcot.)  Elles  sont  plus  ou  moins  espacées,  survien- 
nent  brusquement;  dans  l'intervalle  il  n  y  a  pas  de  phénomène  de  dyspepsie.  Si 
Ion  pense  dans  ces  conditions  k  rechercher  les  signcs  de  Taffection  nerveuse 
dont  elles  ne  sont  que  la  manifestation  (ataxie,  sclerose  en  plaques,  etc),  on  les 
rencontre  et  Ie  diagnostic  s'établit  facilement. 

Le  diagnostic  de  Tulcère  rond  et  du  cancer  de  Veslomac  peut  présenter  les 
plus  grandes  difficultés. 

L'ulcère  est  plus  frequent  chez  les  femmes,  plus  frequent  au-dessous  de  50 
OU  55  ans.  Le  cancer  se  voit  surtout  après  40  ans,  k  peu  prés  également  chez 
les  hommes  et  chez  les  femmes. 

Au  cancer  appartiennent  la  tumeur  au  creux  épigastrique,  la  teinte  jaunc 
paille  avec  amaigrissement  prononcé,  le  dégoüt  pour  les  aliments  et  en  parti- 
culier le  dégoüt  pour  la  viande;  mais  chacun  de  ces  symptómes  peut  manquer 
dans  le  cancer,  et,  nefüt-ce  qu'è  titreexceptionnel,  se  rencontrer  chez  les  ulcéreux. 

Le  vomissement  abondant  de  sang  rouge  peut  aussi  se  voir  dans  le  cancer, 
en  particulier  chez  des  sujets  jeunes  :  Debove  et  Hanot  en  ont  récemment 
rapporté  des  exemples. 
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Le  cancer  amène  la  mort  en  un  temps  relaiivement  rapide ;  Ie  malade  ne 
survit  guère  que  quelques  mois  au  diagnosiic  confirmé ;  mais  dans  ces  derniers 
temps  on  a  parlé  de  cancers  qui  avaient  dure  des  années.  Ne  s'agissaii-U  pas 
de  cancer  succédant  k  Tulcère  simple?  La  chose  est  probable;  mais  le  dia- 
gnostic  n'est  pas  pour  cela  plus  facile. 

L'hyperchlorhydrie  appartient  beaucoup  plutöt  k  rulcère  qu'au  cancer; 
mais  chez  les  ulcéreux  le  sondage  de  restomac  est  chose  dangereuse  que  Ton 
ne  peut  conseiller  qu'avec  la  plus  grande  réserve  et,  d'autre  part,  le  cancer 
n'est  pas  inconciliable  avec  un  suc  gastrique  riche  en  HCl. 

L'absence  d*HCl,  au  contraire,  est  plutöt  le  fait  du  cancer;  mais  avec  une 
gastrite  étendue  et  profonde  THCl  ne  se  trouverait  pas  non  plus  dans 
I'ulcère. 

En  somme,  k  Theure  actuelle  le  diagnostic  difTérentiel  de  Tulcère  et  du 
cancer  ne  peut  se  baser  encore  que  sur  des  probabilités.  Si  Ton  peul  arriver 
souvent  k  une  certitude  presque  absolue  en  présence  d*un  certain  ensemble 
symptomatique,  il  faut  avouer  cependant  qu*on  manque  encore  de  tout  signe 
pathognomonique . 

Traitement.  —  Cruveilhier  a  indiqué  le  régime  lacté  comme  le  régime 
curateur  par  excellence  de  Tulcère  rond ;  il  est  de  fait  qu*il  donne  d'excellents 
résultats  et  que  dans  bon  nombre  de  cas  il  a  suffi  pour  amener  la  guérison.  11 
est  logique  d*administrer  en  même  temps  les  alcalins  k  haute  dose,  Thyper- 
chlorhydrie  étant  chose  habituelle  dans  Tulcère  simple,  Tauto-digestion  par 
le  suc  gastrique  étant  le  facteur  le  plus  important  dans  la  pathogénic  de  la 
majorilé,  sinon  de  la  totalité,  des  ulcères  de  eet  ordre. 

Le  régime  lacté  n'est  pas  sans  inconvénients ;  il  se  rencontre  des  malades 
qui  ont  pour  lui  une  répugnance  invincible,  et,  d^autre  part,  il  est  regrettable 
d'être  obligé  de  faire  ingérer  des  quantités  élevées  de  lait  k  des  malades  qui 
présentent  souvent  déjk  un  dcgré  considérablc  de  dilatation  de  Testomac.  Le 
ga  vage  k  la  poudre  de  viande  fortement  alcalinisée,  proposée  par  M.  Debove  a 
pour  but  de  supprimer  la  digestion  et  par  conséquent  Tauto-digestion  stoma- 
cales.  On  peut  lecombiner  au  régime  lacté,  et  diminuer  ainsi  dans  une  notable 
proportion  la  quantité  de  liquide  ingéré. 

Le  lavage  de  Testomac  quelquefois  proposé  n'est  pas  sans  danger,  et  on  a 
vu  quelquefois  une  hématémèse  dangereuse,  mortelle  même,  se  produire  sous 
son  influence. 

Les  douleurs,  les  hématémèses,  comportent  des  indications  particulières. 

Avec  rhémorrhagie,  le  plus  grand  danger  de  Tulcère  rond,  c'est  la  perfora- 
lion.  Pour  l'éviter,  il  convient  d'instituer  d'abord  le  traitement  de  Tulcère,  el 
d*éviter  les  causes  mécaniques  qui  peuvent  en  étre  la  cause  occasionnelle  :  il 
faut  éviler  les  aliments  grossiers,  les  boissons  gazeuses  susceptibles  de  dis- 
lendre  Testomac,  le  méléorisme  gastro-in testinal.  Il  importc  donc  de  combatlre 
la  constipation ;  mieux  vaut  alors  employer  des  lavements  que  des  purgatifs 
ingérés  par  la  bouche.  Il  faut  chercher  k  immobiliser  Testomac  le  plus  pos- 
sible. 

Il  serail  certainement  indiqué  d'intervenir  chirurgicalement  en  présence  d'une 
perforation  récente.  Il  faudrait  alors  laver  le  péritoine,  le  débarrasser  aussi 
complètement  que  possible  de  loule  cause  de  périlonile.  Il  y  aurait  lieu,  du  méme 
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coup,  de  réséquer  la  pariie  malade,  et  de  pratiquer  rafFroniement  des  lèvres  de 
la  plaie  el  Ia  suture  dans  les  conditions  les  meilleures  pour  que  la  communication 
ne  soit  pas  inierrompue  de  resiomac  au  duodenum. 

L'ulcére  de  Toesophage  et  du  duodenum  comporte  les  mêmes  indications. 

Quand  la  cicatrisation  a  amené  un  rétrécissement  au  siège  de  Tulcère,  on 
peut,  s'il  s*agit  de  Toesophage,  tenter  la  dilatation  directe  par  cathétérisme.  Il 
n  en  est  pas  de  même  lorsqu'il  s'agit  du  pylore ;  la  laparatomie  peut  alors  deve- 
nir  nécessaire.  Nous  nous  en  sommes  occupés  k  propos  de  la  dilatation  de  Tes- 
lomac. 


CHAPITRE  VI 


TUMEURS    DE    L'ESTOMAC  (<) 


En  dehors  du  cancer,  les  lumcurs  ^de  Testomac  sont  chose  rare  :  les  plus 
intéressantes  sont  les  tumeurs  adénomateuses  et  polyadénomateuses  qui  mar- 
quent  en  quelque  sorte  la  transition  entre  la  gaslrite  chonique  et  Ie  cancer.  On 
peut  signaler  encore  Ie  lipome,  Ie  sarcome,  les  myomes  et  fibro-myomes,  les 
kystes  dermoïdes  Ie  lymphangiome  multiloculaire,  Ie  lymphadénome.  Toutes 
ces  productions,  il  faut  bien  Ie  reconnaltre,  sauf  les  adénomes  et  les  polyadé- 
nomes,  tres  importants  au  point  de  vue  de  la  pathologie  générale,  n*ont  qu*un 
médiocre  intérêt.  Ce  sont  Ie  plus  souvent  de  purcs  trouvailles  d*autopsie. 

Lipomes.  —  Ces  productions  sont  rarcs;  les  lipomes  peuvent  être  sous- 
muqueux  ou  sous-séreux,  Les  premiers  prennent  naissance  dans  la  sous- 
muqueuse ;  ils  font  saillie  dans  la  cavilé  gastrique,  les  autres  au  contraire  se 
développent  dans  la  cavité  péritonéale.  D'après  Förster,  les  polypcs  de  lacavité 
peuvent  se  présenter  sous  Taspect  de  petites  saillies  grosses  comme  des  grains 
de  chènevis. 

Sarcomes.  —  Dans  un  cas  rapporté  par  Virchow,  une  tumeur  de  la  petite 
courbure  élait  de  nature  sarcomateuse.  Il  existait  en  même  temps  un  sarcome 
du  péritoine  et  des  ovaires.  Le  sarcome  mélanique  secondaire  a  été  vu  quelque- 
fois  dans  Testomac.  Brodowsky  a  décrit  un  myosarcome.  Le  sarcome  pur, 
d'après  Virchow,  a  une  tcndance  moins  grande  que  le  cancer  è  l'ulcération.  Il 
envahitles  diverses  tuniques  deTestomac,  contrairement  aux  tumeurs  bénignes. 

Myomes,  fibro-myomes.  —  Ils  font  saillie  soit  vers  la  face  muqueuse,  soit 
vers  la  face  péritonéale.  Les  myomes  internes  se  voicnt  de  préférence  au  voisi- 
nage  du  pylore.  Ils  peuvent  s'engager  k  travers  le  pylore,  ainsi  que  Tont  une 
fois  constaté  Cornil  et  Ranvier.  Les  myomes  subissent  quelquefois  la  dégéné- 
rescence  calcaire. 

On  peut  trouver  au  pylore  un  myome  annulaire  qui  est    quelquefois  une 

(*)  Cornil  et  Ranvier,  Manuel  (^Histologie  pathologique.  —  Oser,  Art.  Magen  in  Enlenimrg^s 
Enryclopaedie.  —  Orth,  Lehrb.  der  patfiol.  Anatomie, 
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cause  de  rëirécissemeni,   et,   en  particulier,   de  rétrécissement  congéniiaL 
Un  kyste  dermoïde  a  été  signalé  dans  une  observation  bien  des  fois  ciiée  de 
Ruysch. 

Lymphadónomes.  —  Ou  peut  trouver  des  tumeurs  lymphomateuses  de  Fes- 
tomac  soit  dans  la  leucocythémie,  soit  dans  la  pseudo-leucémie.  Elles  se  pré- 
sentent  sous  formede  tumeurs  molles,  blanchAtres,  bourgeonnantes,  qui  four- 
nissent  è  la  coupe  un  suc  lactescent.  Elles  peuvent  B*ulcérer.  Leur  diagDOsUc 
aoatomique  ne  peut  guère  se  faire  que  par  l'examen  microscopique.  Il  se  fait 
une  infiltration  lymphoïde  interglandulaire,  sous-muqueuse,  et  möme  dans 
les  muscles  une  infiltration  interfasciculaire. 

POLYPES  DE  L*ESTOMAC,  ADÉNOME  ET  POLYADÉNOME  (•). 

Les  productions  polypeuses  que  Ton  peut  rencontrer  dans  Testomac  sont  de 
nature  difTérente  :  on  peut  y  trouver  des  villosités  polypiformes  secondaires  è 
la  gastrite  chronique,  des  fibromes,  des  myomespolypeux.  Quelquefois  Ie  cancer 
se  présente  sous  la  forme  villeuse. 

Aux  chapitres  consacrés  k  la  gastrite  et  au  cancer  on  trouvera  la  descripUon 
des  polypes  qui  dépendent  des  lésions  de  eet  ordre.  Il  vient  d*6tre  question  des 
myomes  et  des  (ibro-myomes.  M.  Comil  a  étudié  un  gros  polype  Cbreux  long 
de  5  centimètres,  large  de  5,  ovoïde,  mobile,  qui  s*était  engagé  dans  Torifice 
pyloriqueet  en  avait  amené  Toblitération.  Cruveilhier  signale  un  fait  analogue. 
Dans  Ie  cas  de  M.  Comil  Ie  centre  était  (ibreux,  mais  la  muqueuse  de  revéte- 
ment  contenait  des  glandes  dilatées  et  kystiques ;  par  conséquent  cette  pro- 
duction polypeuse  touchait  par  ce  cóté  aux  adénomes. 

Les  polypes  adénomateux,  que  Ton  a  appelés  aussi  polypes  muqueux,  sont 
plus  fréquents  et  plus  interessants;  leurhistoire  se  confond  avec  des  adénomes 
et  des  polyadénomes. 

Ces  tumeurs  se  rencontrent  Ie  plus  souvent  k  Tautopsie,  alors  que  rien  pen- 
dant la  vie  ne  faisait  soupgonner  leur  existence.  Pour  Ménétrier,  elles  sont  en 
rapport  avec  la  gastrite  chronique ;  pour  Brissaud  elles  en  sont  indépendantes. 
Cependant,  comme  Ie  fait  remarquer  Ménétrier,  la  gastrite  chronique  ne  peut 
pas  se  recónnattre  par  leseul  aspect  macroscopique  de  la  muqueuse,  un  examen 
histologique  est  nécessaire. 

Les  adénomes  encore,  surtout  les  adénomes  tubéreux,  ont  été  observés  Ie  plus 
souvent  chez  des  individus  avances  en  Age  et  athéromateux;  Ton  peut  se 
demander  s*il  n*y  a  pas  une  relation  pathogénique  entre  la  lésion  vasculaire  et 
Ia  lésion  muqueuse  (Ménétrier). 

On  peut  distinguer  Vadénome  tubéreux  et  Ie  polyctdénome  en  nappe. 

L*adénome  tubéreux  est  constitué  par  de  petites  tumeurs  arrondies,  du  volume 
d'une  lentille,  d*un  pois,  d'une  noisette  au  plus.  Elles  sont  sessiles  ou  pédi- 
oulées,  de  couleur  grise,  eendree,  brune  ou  rougedtre,  peu   vasculaires,  de 

(•;  Langereaux,  Traite  et  atlas  danatomie  pathol.  —  CöRNiL,  Soc,  Anat.^  iS65  cl  Gaj.  médic 
de  Paris,  1864.  —  Camus  Govignon,  Des  polypes  de  restomae,  Th.  de  Paris^  4883.  —  Brc- 
NEAü,  Sur  les  végétalions  polypiformes  de  Testomac,  Th.  de  Paris,  1884.  —  Brissaud,  Areh. 
de  médec^  1885.  —  P.  Raymond,  Soc.  anat.^   févr.  1887.  —  MéfcÉTRiER,  Arch,  de  physioloffie, 
février  et  mars  1888. 
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coD&islance  mollasse.  Ces  productions  sont  parfois  tres  Dombreuses;  on  peul 
en  trouver  dans  rcslomac  quelques-unes  seulemcnt,  mais  aussi  50,40,150,200. 
Elles  arrivent  dans  chatiue  cas  Ji  itn  volume  uniFornie  qu'elles  nc  dëpassenL 
giière;  il  faut  enlendre  par  lè  qu'elles  se  resscmblent  beaucoup  dans  chaque 
cas  pris  en  particulier.  On  peut  les  trouver  partout;  elles  sont  cependant  plus 
fréquenles  dans  la  région  pylorique.  Sur  quelques  points  de  la  muqueuse,  on 
trouvG  de  simples  épaississements  qui  font  unc  saillie  comparable  è  cellc  d'un 
pain  è  cachelcp.  Les  turaeurs  saittantes,  polypeuses,  peuvent  <?tre  réunies  en 
grappes  ;  elles  sont  mobiles  sur  la  muqueuse  sous-jaccnte. 

Le  polijadênome  en  nappe  se  présente  avcc  des  allures  bien  dilTérentes.  Il  a 
élé  vu  par  Andral,  Cruveilhier,  Briquet.  Ménélrier  et  P,  Raymond  en  onl 
présenté  des  cas  k  la  Sociélé  analomique.  Ménétrier  l'a  bien  étudié  dans  un 
raémoire  des  Arehivea  de  physiologie. 

Dans  Ic  oas  d'Andral,  •  la  surface  interne  de  l'estomac  était  gamie  de  nom- 
lireuscs  laraes  placées  de  champ,  coupées  perpendiculairement  par  l'axe  longi- 
ludinal  de  l'estomac,  et  uniquenient  constituées  par  un  dévcloppement  insolite 
de  ia  membrane  muqueuse.  —  Elles  pouvaient  étre  assez  exactement  com- 
parées  aux  laraes  qui,  chez  les  ruminants,  caractérisent  celui  de  Icurs  estomacs- 
i|ai  a  rei;u  le  nom  de  feuillet.  • 

L'aspecl  le  plus  curieus  est  celui  de  saillies  juxtaposées,  contournées,  arron- 
«lies,  qui  rappelient  les  circonvolutions  cérébrales.  11  peut  s'agir  de  replis  large.s- 
«ommc  le  doigt,  sinueux,  séparés  par  des  sillons.  Ces  sillons  peuvent  avoir  une 
profondcur  de  plusicurs  ccntimètres.  Ces  espèces  de  circonvolutions  sont  formées 
paria  réuniond'une  inlïnitéïde  petitsmamelons,  arrondis  ou  allongés.  Quelque- 
fois  CCS  mamclons  sont  les  uns  isolés,  les  aulres  accolés  l'un  è  l'aulre  et  tinéai- 
renient  disposes  (').  Il  y  a  évidcmment  des  faits  de  passage  entre  l'adénome 
lub^reux  et  le  polyadénome  en  nappe. 

Toules  ces  productions  sont  d'origine  glandulaire.  Dans  Tadénorae  tubéreux, 
les  glandcs  s'allongent,  augmentenl  de  volume,  et  peut-Stre  méme  bourgeon- 
nent.  A  Ia  coupe  I'aspect  rappelle  les  canalicul!  contorli  de  la  subslance  corli- 
cale  du  rein.  Les  canaux  a  tubes  contournés  rencontres  par  In  coupe  sont  rem- 
plis  de  cellules  épithéliales,  d'abord  cubiques,  puis  polyédrïques  et  multiformea. 
On  peut  y  trouver  des  cellules  épithéliales  de  loute  espècc.  Les  cellules  k  cils- 
ïibraliles  sont  les  scules  que  n'ait  pas  renconlrées  Brissaud. 

Dons  les  polyadénomes  en  plaques,  les  glandes  sont  exlrêmement  allongées, 
recliligncsdans  leur  plus  grande  partie,  sinucuses  dans  leur  parlie  profonde. 
Dans  la  partie  droïte,  on  trouve  un  rcvCIemcnl  de  cellules  cubiques,  dans  les 
culs-de-sac  on  rencontre  des  cellules  plus  grosses,  polyédriques  ou  prisma- 
liqucs.  La  charpcnlc  des  soulèvements  est  constituée  en  quelque  sorte  par 
lies  saillies  cellulo-fibreuses  émanées  de  la  membrane  sous-muqueuse. 

La  musculaire  sous-muqueuse  est  intacte.  EUe  avail  élé  franchie  par  les 
productions  adénomateuses  dans  un  cas  de  Ménétrier.  La  limite  était-elle  donc 
(lépassée  entre  le  simpic  adénome,  tumeurbénigne,eirépithéliomaï 

L'intérét  de  l'adénome  et  du  polyadénome,  c'esl  qu'ilssemblent  dtre  intermé- 
diaires  entre  la  gastrite  chronique  et  Ie  cancer.  Cependant  il  n'est  pas  absolii- 
raenl  démontré  encore  qu'ils  procèdent  toujours  de  la  gastrite. 

C)  Orth,  Lehrb.  d.  ipec.  pathol.  AnatomU,  p.  TIO;  (Igure. 
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CANCER   DE  L'ESTOMAC 

Fröqaence.  —  Le  cancer  de  restomac  est  des  diverseslocalisations  du  cancer 
une  des  plus  fréquentes,  sinon  même  la  plus  frequente.  Le  premier  rang  est 
revendiqué  par  certains  auteurs  en  faveur  du  cancer  de  Tutérus. 

Les  statisliques  montrenl  que,  sur  |100000jhabitants,  25  k  35  en  moyenne 
succombent  par  an  k  cette  maladie.  Si  Ton  rapproche  la  mortalité  due  au  cancer 
de  Testomac  de  la  mortalité  générale,  on  trouve  1  è  2  cas  de  cancer  gastrique 
pour  100  morts.  Ce  sont  Ik  évidemment  des  chiiTres  relativement  élevés. 

Le  cancer  de  Testomac  représentant  a  peu  prés  la  moitié  du  chifTre  total  des 
cancers,  on  voit  quelle  singuliere  prédisposition  {présente  eet  organe.  Cette 
prédisposition  paralt  plus  singuliere  encore  si  Ton  songe  que  presque  toujours 
c'est  au  pylore  que  siége  la  tumeur  maligne.  Le  pylore  est  dans  Torganisme  le 
point  le  plus  menacé  par  les  néoformations  épithéliales. 

Il  faut  examiner  certaines  influences,  telles  que  le  climat,  Tdge,  le  sexe,  etc. 

Climat.  —  Griesinger  n*a  pas  vu  de  cancer  de  Testomac  en  Egypte,  Heizmann 
n'en  a  pas  vu  k  la  Vera-Cruz.  D'après  des  relevés  récents  (*),  les  divers  cantons 
de  la  Suisse  sont  loin  d*étre  égaux  devant  le  cancer  stomacal ;  frequent  dans  le 
nord  (0,71  pour  1000  habitants  k  Zurich),  il  est  beaucoup  plus  rare  dans  les 
cantons  de  Touest  et  surtoutdu  sud  (0,21  k  Uri,  0,06  dans  le  canton  du  Valais). 

On  pretend  que  le  carcinome  gastrique  est  également  tres  frequent  dans  la 
Forêt-Noire.  Peut-étre  faut-il  faire  intervenir,  pour  expliquer  cette  répartition, 
rinfluence  des  moeurs  et  surtout  de  Talimentation. 

Le  seoce  n'a  pas  d'influence  apparente. 

Höródité.  —  Quel  röle  joue  Thérédité,  si  souvent  miseen  cause?  On  manque 
de  données  précises  k  eet  égard,  et  du  reste  une  statistique  de  ce  genre  est 
bien  difficile  k  dresser.  D*après  Hoeberlin  (138  cas),  Thérédité  directe  (cancer  de 
Testomac  chez  les  parents,  grands  parents,  frères  et  soeurs)  se  retrouverait  è 
peu  prés  1  fois  sur  10  ou  12  cas.  Il  n'a  trouvé  que  3  fois  sur  100  environ  Texis- 
tence  d'un  cancer  extra-stomacal  chez  les  ascendants.  Tous  les  chiiTres  analo- 
gues  portent  malheureusement  sur  un  diagnostic  rétrospectif  et  sur  le  dire 
souvent  incertain  des  malades. 

InfluenceB  morales.  —  On  a  beaucoup  accusé  les  chagrins,  les  peines  morales ; 
c'est  une  étiologie  assez  souvent  relevée  au  début  des  dyspepsies  nerveuses. 

Age.  —  Le  cancer  de  Testomac  est  surtout  une  maladie  de  Ykge  avance.  Il 
est  tres  rare  au-dessous  de  40  ans.  On  le  trouve  k  peu  prés  avec  la  méme  fré- 
quence  de  eet  Age  k  70  ans. 

Au-dessous  de  50  ans,  il  devient  tres  rare.  Mare  Mathieu('),  dans  sa  these,  n'en 
a  rassemblé  que  27  cas.  On  cite,  k  titre  de  curiosité,  deux  cas  de  cancer  congé- 
nital,  et  quelques  cas  entre  10  et  20  ans. 

Affections  gastriques  antörieures.  —  Bon  nombre  de  cancéreux  de  Testomac 
ont  toujours  joui  d'une  digestion  parfaite  :  le  cancer  lui-méme  est  la  cause  de 
leurs  premières  souffrances  gastriques.  Il  n'en  est  pas  toujours  ainsi,  et  on  a 

(*)  Haederlin,  D.  Arch.  f.  Klin.  med.,  Bd.  44,  p.  460. 
(■)  Du  cancer  précoce  de  Teslomac;  Th.  de  Lyon^  1884. 
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relevé  des  iraumatismes  antérieurs  de  la  rëgion  stomacale,  des  phénomènes  de 
dyspepsie  ou  de  gastriie. 

Le  róle  du  traumaiisme  reste  tres  incertain. 

Quant  aux  malades  aiteints  antérieurement  de  dyspepsie  ou  de  gastriie,  il  est 
difficile  de  savoir  exactement  ce  qu*ils  ont  eu. 

La  gastrite  et  le  cancer  paraissent  avoir  des  rapports  étroits,  sinon  obliga- 
toires.  On  a  relevé  aussi  assez  fréquemment  des  symptómes  antérieurs  d*ulcère 
rond  :  on  est  allé  jusqu'è  dire  que  dans  8  fois  sur  100  environ  Tulcère  simple 
avaitprécédé  le  cancer  (*). 

L'irritation  de  la  muqueuse,  la  prolifération  embryonnaire,  mais  surtout 
épithéliale  qui  en  résulte,  expliqueraient  la  survenue  de  Tépithélioma  dans  ces 
estomacs  déjè  lésés,  ce  serait  une  dégénérescence  semblable  k  celle  que  Ton 
voit  parfois  sur  la  peau.  Ce  sont  des  points  sur  lesquels  nous  reviendrons  è 
propos  de  Tanatomie  pathologique  et  de  la  pathogénie. 

Les  aliments  grossiers  mal  broyés  par  les  dents,  les  boissons  irritantes  (cidre 
en  Normandie,  vinaigre  en  Suisse),  provoqueraient  d*abord  de  la  gastrite,  et  le 
cancer  s*établirait  sur  ce  terrain  préparé.  De  Ik  la  fréquence  du  cancer  de 
I*estomac  dans  certaines  régions. 

ANATOMIE    PATH0L06IQÜE 

Le  cancer  de  Testomac  se  présente,  k  Tautopsie,  avec  des  aspects  tres  diffé- 
rents. Il  ne  s'agit  lè  que  de  variétés  de  productions  malignes  qui  dérivent  toutes 
de  Tépithélioma,  et  non  d'espèces  anatomiques  différentes,  ainsi  qu*on  avait 
lendance  k  le  croire.  Nous  reviendrons  plus  tard  sur  eet  important  énoncé  de 
pathologie  générale. 

D'après  la  simple  apparence  macroscopique,  on  a  décrit  le  cancer  encépha- 
loïde,  le  squirrhe  et  le  cancer  colloïde. 

Le  cancer  encéphaloïde  est  constitué  par  des  tumeurs  blanches  ou  rosées, 
arrondies  ou  irrégulières,  implantées  dans  la  muqueuse  et  même  dans  les 
tuniques  sous-jacentes  avec  lesquelles  elles  se  confondent  k  leur  périphérie.  Ces 
tumeurs  sont  plus  ou  moins  volumineuses,  plus  ou  moins  nombreuses.  Le  plus 
souvent  il  existe  vers  la  région  pylorique  une  ou  deux  masses  principales,  et 
d*autres  tumeurs  plus  petitesse  rencontrent  soit  dans  la  muqueuse,  soit,  k  Yex- 
térieur,  sous  la  séreuse.  Ce  sont  lè  des  noyaux  secondaires  de  propagation. 

Ces  masses  non  ulcérées  sont  arrondies,  mamelonnées ;  souvent  au  pylore 
plusieurs  se  sont  fondues  de  fagon  k  former  un  anneau  plus  ou  moins  complet, 
d'épaisseur  variable. 

Le  plus  souvent  les  tumeurs  cancéreuses  sont  ulcérées.  L'ulcération  est  plus 
OU  moins  étendue ;  elle  peut  occuper  la  plus  grande  partie  de  Testomac  et 
s'étendre,  par  exemple,  du  pylore  au  cardia. 

Le  fond  de  Tulcération  est  sanieux,  les  bords  en  sont  soulevés,  souvent  ren- 
versés  en  dehors.  On  a  toujours,  dans  tous  les  cas,  et  c'est  un  caractère  qui 
différencie  le  cancer  de  Tulcère  simple,  l'idée  d'une  perte  de  substance  produite 
aux  dépens  d'une  tumeur. 

(*)  Zenker,  So€.  rtiéd.  de  Nürembergy  1882.  —  Hauser,  Beriin,  Klin,  Wochenschr.^  1882.  — 
Hugo-Flatow,  Inaug.  Dissert,  Munichf  1887.  —  J.  Pignal,  Th,  de  Lyon,  1801. 
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Il  arrive  que  rulcération  intéresse  surtout  les  produclions  siiuées  k  Tanneau 
pylorique  ou  dans  son  voisinage  immédiat.  Ainsi  s*explique  Ie  retour  tardif  de 
la  permëabilité  de  eet  orifice  après  une  oblitération  complete. 

Lo  cancer  encéphaloïde  présente  des  variétés  qu*il  faut  signaler. 

Le  cancer  villeux  est  constitué  par  des  bourgeonnements,  des  fongosités  tas- 
sées  les  unes  contre  les  autres.  Ces  fongosités  sont  souvent  rosées.  L'ulcéraiion 
ne  paralt  les  atteindre  que  tardivement  et  lentement.  Il  semble  que  la  perte  de 
substance  soit  dans  une  certaine  mesure  compensée  par  le  boui^;eonnement  des 
végétations  cancéreuses.  Ces  villosités  acquièrent  parfois  un  volume  extreme- 
ment  considérable.  Dans  un  cas  que  nous  avons  vu  récemment  il  y  avait  trois  ou 
quatre  masses  aplaties,  chacune  d'elles  était  d*un  volume  plus  considérable  que 
le  poing.  Il  s'agissait  de  masses  pédiculées,  blanchètres,  tres  friables,  dévelop- 
pées  exclusivement  aux  dépens  de  la  muqueuse.  Il  n*y  avait  pas,  chose  remar- 
quable,  de  ganglions  cancéreux  correspondants. 

Dans  le  cancer  hémcUode  Ia  richesse  de  la  tumeur  en  vaisseaux  s*accuse  par 
une  véritable  coloration  hématique.  Souvent  il  y  a  dans  leurs  masses  de  petites 
hémorrhagies. 

Si  Ton  pratique  une  coupe  de  ces  productions  néoplasique3  perpendiculaire- 
ment  k  la  muqueuse,  on  constate  une  surface  blanche  ou  rosée,  souvent  tres 
friable  k  la  périphérie,  au  voisinage  des  ulcérations.  Il  est  facile,  sur  la  surface 
de  section,  de  faire  suindre  un  suc  cancéreux  qui  est  d*autant  plus  abondant, 
d*autant  plus  lactescent,  que  la  masse  est  moins  résistante.  Tous  les  intermé- 
diaires  se  rencontrent,  en  effet,  entre  la  friabilité  véritable  des  tumeurs  fon- 
gueuses  et  la  dureté  du  carcinome  squirrheux. 

Les  formes  les  moins  consistantes  correspondent  è  Tépithélioma  cylindrique, 
les  plus  denses  au  carcinome  et  au  squirrhe.  Le  squirrhe  ne  différe  du  carci- 
nome que  par  une  abondance  et  un  tassement  plus  grand  du  tissu  conjonctif . 

Sur  la  coupe,  on  voit  commentla  muqueuse,  la  sous-muquéuse  et  les  tuniques 
musculaires  s*épaississent  pour  se  confondre  avec  le  tissu  cancéreux.  Il  est 
malaise,  impossible  mêmê  de  tracer  une  limite  précise  entre  les  tuniques  épais- 
sies  et  la  masse  franchement  cancéreuse.  L*histologie  donne  Texplication  de 
cette  particularité. 

Le  squirrhe  siège  presque  exclusivement  au  pylore,  qu'il  enserre  souvent  k  la 
fagon  d*un  anneau.  lei  il  s'agit  plus  d'un  épaississement  que  d*une  tumeur.  Le 
pylore  peut  parattre  épais  de  plusieurs  centimètres.  Cet  épaississement  s'élale 
en  décroissant  de  la  région  pylorique  vers  la  grande  et  la  petite  courbure.  La 
consistance  est  particulièrement  dure.  D*autres  fois  il  s*agit  d*une  sorte  de  cica- 
trice  enfoncée  et  rétractée.  L'ulcération  ne  consiste  pas  ici  en  une  profonde 
perte  de  substance,  mais  en  une  sorte  d'érosion,  plus  profonde  au  centre  quk 
Ia  périphérie,  qui  se  continue  k  peu  prés  directement  avec  la  surface  de  la 
muqueuse  avoisinante.  Le  caractère  le  plus  marqué  du  squirrhe  est  encore  sa 
dureté  et  sa  résistance  tres  grande  au  couteau.  A  la  coupe,  une  surface  blan- 
chdtre,  peu  riche  en  suc,  qui  donne  Timpression  d'une  inGltration  cirrhotique 
des  parois  de  Testomac.  La  distinction  avec  Ia  gastrite  scléreuse  est  parfois 
impossible  k  Toeil  nu,  parfois  méme  difficile  au  microscope  (V.  Gastrite). 

Le  cancer  colloïde  résulte  de  la  dégénérescence  colloïde  du  carcinome.  Cette 
dégénérescence  peut  étre  plusou  moins  prononcée.  EUe  peut  n'étre perceptible 
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qu*au  microscope.  Quand  la  dégénérescence  est  avancée,  on  trouve  des  masses 
jaundtres,  transparentes,  colloïdes  en  un  mot,  dont  Taspect  et  la  topographie 
rappellent  Ie  cancer  encéphaloïde.  Nous  avons  rencontre  deux  fois  une  infiltra- 
tion  presque  totale  de  Testomac  par  la  matière  colloïde.  L*infiltration  et  Tëpais- 
sissementétaientau  maximum  vers  lepylore.  A  la  coupe  on  trouve  les  diverses 
tuniques  de  Testomac  considërablement  épaissies.  Dans  ces  cas  Ie  ventricule 
peut  avoir  subi  une  rétraction  tres  marquée  et  ne  pouvoir  plus  renfermer  que 
quelques  cuillerées  de  liquide.  Dans  les  deux  cas  de  cancer  colloïde  auxquels 
nous  avons  fait  allusion  tout  k  Theure,  il  y  avait  génëralisation  péritonéale. 

Le  siège  de  la  tumeur  cancéreuse  a  une  influence  marquée  sur  la  configura- 
tion  de  Testomac,  qui  se  dilate  ou  se  rétracte  suivant  que  le  pylore  ou  le  cardia 
se  trouve  lésé.  Quand  Ie  cardia  est  atteint,  il  tend  le  plus  souvent  è  se  faire  une 
oblitération  ou  un  resserrement  qui  emp6chent  les  aliments  de  pénétrer  dans 
Ia  cavité  stomacale.  L'estomac  est  donc  trouve  vide  et  rétracte.  Ce  n'est  pas  \k 
ioutefois  une  loi  absolueet  on  peut,  en  semblable  circonstance,le  trouversinon 
dilaté,  au  moinsdistendu. 

Le  contraire  se  rencontre  avec  un  cancer  du  pylore.  Il  y  a  rétention  et  accu- 
mulation  des  substances  ingérées  etsécrétées  par  Torgane  lui-méme.  La  poche 
gastrique  est  tres  fortement  dilatëe.  Les  parois  sont  amincies.  On  trouve  dans 
son  intérieur  quelquefois  plusieurs  litres  d*un  liquide  noirdtre,  dans  lequel  flot- 
tent  des  dëtritus  divers,  tout  k  fait  semblable  k  celui  qui  constitue  les  vomisse- 
ments  noirs  mare  de  café. 

Parfois,  plus  rarement,  la  tumeur  est  implantée  vers  les  parois  latérales  ou  la 
grande  courbure.  Elle  peut  alors  descendre  par  son  poids  vers  les  régions 
déclives  de  Tabdomen  et  entralner  Testomac  dans  le  même  sens. 

C*est  au  pylore  que  se  rencontre  le  plus  souvent  le  cancer;  viennent  ensuite 
la  petite  courbure  et  le  cardia,  et  enfm  les  autres  régions  de  Testomac.  Sur 
662  cas  empruntés  k  divers  auteurs,  le  cancer  siégeait  401  fois  au  pylore ;  c*est 
une  proportion  sur  66  pour  100.  Orth  (')  admet  que  le  cancer  siège  60  fois 
sur  100  au  pylore,  20  fois  sur  100  k  la  petite  courbure,  et  10  fois  sur  100  è  la 
grande. 

La  muqueuse  de  l'estomac  paralt  souvent  modiflée.  Elle  est  grisdtre,  amincie 
k  distance,  rougedtre,  épaissie  au  voisinage  des  tumeurs.  11  y  a  peu  k  tenir 
compte  de  eet  examen  macroscopique.  A  Tceil  nu  on  juge  tres  mal  de  Tétat 
d'intégrité  ou  de  détérioration  de  cette  membrane,  k  cause  surtout  des  modi- 
fications  attribuables  k  la  putréfaction,  k  la  dilution,  è  Taulo-digestion.  On  a 
signalé  avec  une  certainc  fréquence  des  cicatrices,  reliquat  d'ulcérations  anté- 
rieures  a  la  phase  cancéreuse. 

Extérieurement  on  rencontre  assez  souvent  depetits  noyaux  cancéreux  sous- 
jacents  k  laséreuse,  etmóme  des  arborisations,  des  lacis  de  lymphatiques  engor- 
gés  de  substance  cancéreuse.  Souvent  il  y  a  des  adhérences  avec  les  organes 
voisins. 

Ces  adhérences  sont  cancéreuses  ou  simplement  inflammatoires.  EUes  se 
font  naturellement  surtout  avec  les  organes  situés  dans  le  voisinage  immédiat 
de  la  tumeur  principale  primitive.  C'est  pourquoi,  k  Tautopsie  du  cancer  de 

(*)  Lehrb.  der  poUhoL  Anatomie. 
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l'estomac,  il  n*est  pas  rare  de  rencontrer  des  masses  volumineuses  qui  résul- 
tent  de  ragglomération  de  divers  organes,  de  noyaux  cancéreux  plus  ou  moins 
Yolumineux,  et  de  fausses  membranes.  Le  hile  du  foie,  la  iête  du  pancreas, 
Ie  cólon  Iransverse,  le  grand  épiploon,  sont  souvent  englobés  dans  Ia  masse. 
De  lè,  des  manifestations  secondaires,  surajoutëes  k  celles  qui  appartiennent 
en  propre  au  cancer  de  Testomac,  l'ictère,  par  exemple. 

Ces  adhérences,  ces  agglomërations  sont  difficilement  pergues  par  Texamen 
clinique;  c'est  \k  un  des  obstacles  les  plus  grands  è  la  résection  du  pylore 
dans  le  cancer;  on  s*expose  toujours,  la  lapara tomie  faite,  è  tomber  sur  une 
masse  dans  laquelle  se  trouvent  soudés,  d*une  fagon  inextricable,  et  le  noyau 
primitif,  et  les  organes  voisins. 

Sur  prés  de  500  cas,  la  tumeur  n*a  été  trouvée  que  li  fois  mobile  après  la- 
parotomie(*). 

Ces  adhérences  empêchent  les  perforations;  la  mort  par  péritonite  aigué 
est  ainsi  beaucoup  plus  rare  que  dans  Tulcère  rond.  Ce  qu*on  rencontre  plus 
souvent,  ce  sont  des  abouchements  anormaux.  Ainsi,  par  exemple,  l*antrc 
prépylorique  vient  s*ouvrir  dans  une  anse  de  l'intestin  grêle,  et,  assez  souvent, 
dans  le  cólon  transverse  situë  immëdiatement  en  avant. 

Le  plus  souvent,  la  péritonite  cancëreuse  est  au  maximum  dans  la  région 
gastrique;  mais  parfois  elle  se  généralise.  Le  grand  épiploon  est  envahi  et 
transformé.  Des  noyaux  cancéreux,  des  adhérences  se  montrent  dans  toute 
Tétendue  de  la  cavité  séreuse. 

Cette  péritonite  secondaire  peut  donner  lieu  aux  combinaisons  anatomo- 
pathologiques  et  cliniques  les  plus  diverses.  Tantót,  ce  sont  des  masses  espa- 
cées  et  dures,  tantót  des  loges  remplies  de  liquide  séreux  ou  purulent,  tantót 
une  ascite  véritable  qui  nécessite  la  ponction.  Ce  sont,  en  un  mot,  les  diverses 
possibilités  de  la  péritonite  cancëreuse. 

On  rencontre  tres  frëquemment  des  ganglions  malades  au  niveau  de  la  petite 
courbure,  et,  méme  k  distance  dans  Tespace  rétropëritonéal. 

Il  peut  y  avoir  une  chatne  ganglionnaire  ininterrompue,  qui  se  continue  k 
travers  les  oriGces  du  diaphragme  avec  le  médiastin.  Nous  avons  vu,  dans  un 
cas,  la  masse  ganglionnaire  cancëreuse  du  médiastin,  donner  lieu  k  des  crises 
dyspnëiques  asthmatiformes,  et  contribuer  ainsi  è  égarer  le  diagnostic. 

Les  lymphatiques  sont  parfois  rendus  visibles  par  une  véritable  injection  can- 
cëreuse qui  met  en  relief  le  réseau  de  leurs  rameaux  épaissis  et  souvent  noueux. 
lis  forment  quelquefois  une  sorte  de  dentelle  blanchdtre  des  plus  ëlégantes. 
Semblable  disposition  peut  se  trouver  è  la  surface  du  diaphragme,  de  la 
plèvre,  du  poumon  (Troisier). 

Le  canal  thoracique,  lui-même,  peut  être  atteint  et  injecté.  Par  ces  propa- 
gations  lymphatiques,  s'expliquent  Tadënopathie  cervicale,  Tadénopathie 
inguinale  plus  rare,  et  la  prësence  de  ces  petites  tumeurs  sous-cutanées  qui 
présentent  tant  d'importance  pour  le  diagnostic  dans  les  cas  de  péritonite 
cancëreuse  (Millard). 

Nous  venons  d'ënumërer  les  diverses  consëquences  de  lextension  par  voie 
lymphatique.  Il  peut  y  avoir  propagation  par  Ia  voie  sanguine,  et  surtout  par 
la  veine  porte. 

*)  A.  Gui.NARD.  Traitement  chirurgical  du  cancer  de  reslomac,  p.  89,  1892. 
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Des  bourgeonncmcnts  cancéreux  se  font  dans  les  veines;  des  fragmenls 
cancéreux  soni  détachés  et  entratnés  par  Ie  courant  sanguin  (').  Ces  embolies 
sont  les  germes  qui  vont  donner  naissance  éi  des  noyaux  cancéreux  dans  Ie 
foie.  Le  cancer  du  foie  secondaire  au  cancer  de  1'estomac  est  tres  frequent. 
Tantót  il  y  a  propagation  directe  par  contiguïté,   souvent  alors  les  voies 
biliaires  sont  oblitérées  et  il  y  a  de  Tictère  chronique.  Tantót,  il  y  a  embolie 
par  la  veine  porte  et  ensemencement  secondaire   dans   Ie    foie.    Hanot  et 
Gilbert  (*)  ont  fait  voir  que  ces  noyaux  d*origine  embolique,  prennent  naissance 
dans  les  capillaires  du  lobule  hépatique,  et  non  directement  aux  dépens  des 
cellules  hépatiques,  comme  dans  Ie  cancer  primitif  du  foie.  Lc  cancer  secon- 
daire du  foie  présente  quelquefois  un  volume  considérable,  souvent  tout  k  fait 
hors  de  proportion  avec  le  cancer  primitif  d'oü  il  dérive.  On  rencontre  des 
noyaux  volumineux  répartis  ca  et  lè  dans  la  substance  hépatique. 

D'autres  organes  peuvent  être  envahis  par  voie  embolique  :  le  coeur,  les  pou- 
rnons.  La  chose  est  plus  rare. 

Nous  indiquerons  ici,  sans  nous  y  arréter,  les  lésions  è  distance,  non  cancé- 
feuses,  qui  peuvent  se  produire.  Elles  résultent  surtout  de  Tulcération  et  de  la 
ï^ësorption  de  bactéries  pathogènes  a  sa  surface  ou  dans  les  tissus  en  voie  de 
ciestruction.  Il  s'agit  surtout  d'accidents  d'ordre  pyohémique.  Des  abces  peu- 
vent du  reste  se  produire  au  niveau  même  du  cancer  ou  dans  son  voisinage 
ifnmédiat.  On  a  signalé  dans  ces  conditions  Tendocardite  ulcércuse. 

Étude  histologiqpie.  —  L'épilhélioma  est  le  type  le  plus  simple,  histolo- 
l&^iquement.  du  cancer  de  Testomac;  on  peut  méme  dire  que  tous  les  autres 
types  dérivent  de  lui  et  en  représentent  des  modiflcations  plus  ou  moins  accen- 
tuées.  On  passé  par  une  transition  insensible  de  Tépithélioma  cylindrique  è 
1'épithélioma  atypique  ou  carcinome  et  au  squirrhe.  La  dégénérescence  colloïde 
est  un  fait  secondaire. 

Epithólioma  cylindrique.  —  II  constitue  une  bonne  partie  des  tumeurs  can- 
céreuses  de  l'estomac.  Sur  les  coupes  microscopiques  on  trouve  des  cavités 
irrégulières  tapissées  d'épithélium  cylindrique.  Le  revétement  épithélial  est 
ïsouvent  en  partie  détaché  de  la  paroi,  souvent  aussi  en  partie  desquamé.  A  Ia 
périphérie  de  la  tumeur,  les  espaces  tapissés  par  1  epithélium  cylindrique  sont 
moins  considérables.  A  la  coupe,  ils  donnenl  l'idée  de  glandes  hypertrophiées, 
d'adénomes  ou  de  polyadénomes  rencontres  par  la  coupe,  tantót  dans  un  sens, 
tantót  dans  l'autre.  lei  le  revêtement  épithélial  est  encore  tres  nel.  Sur  les 
parties  les  plus  anciennes  on  ne  trouve  plus  souvent  qu'une  accumulation  de 
cellules  déformées  et  difflciles  a  distinguer.  Le  stroma  est  mince;  les  cloisons 
situées  entre  les  loges  épithéliomaleuses  rappellent  celles  qui  séparent  les 
glandes  les  unes  des  autres. 

La  musculaire  sous-muqueuse  est  rompue  aux  limites  de  Ia  tumeur.  Des 
trainees  plus  ou  moins  compactcs  d'élémenls  embryonnaires  pénètrent  le  tissu 
s  >us-muqucux,  et  plus  loin  móme  dans  Tépaisseur   des  plans   musculaires, 

(M  Sur  une  préparalion  histologiqiie  qui  nous  appnrticnl,  on  voil  des  élémenls  ccllulaircs 
|)robahlcment  de  nature  carcinomateuse,  disséniinés  en  grand  nombre  au  milieu  des 
•;l4>|jides  rouges  dans  des  capillaires  dilalés.  Os  cellules  eussent  conslitué  de  véritables 
petiics  embolies  spécinques. 

{')  Kludes  sur  les  maladies  du  foie,  1888. 
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8'insinuani  enlre  les  faisceaux  de  fibres.  Qk  et  lè  on  rencontre  de  petites  cavités 
tapissées  d'un  épithélium  cylindrique  plus  ou  moins  élevé. 

II  est  rare,  dans  Teslomac,  de  rencontrer  rëpithélioma  cylindrique  dans 
toute  la  pureté  de  son  type,  ainsi  que  cela  se  voit  dans  Tintestin.  Souvent  cer- 
taines  loges  sont  remplies  par  une  accumulation  d'éléments  öpithéliaux  plus 
ou  moins  arrondis,  irréguliers.  C'est  un  passage  inscnsible  è  rëpithélioma  méta- 
typique  et  atypique,  et  par  consequent  au  carcinome. 

Pour  M.  Lancereaux,  rëpithélioma  cylindrique  rësulte  de  la  prolifération  des 
canaux  excrëteurs  des  glandes  gastriques,  qui  sont  revétues  d*un  épithélium 
cylindrique.  Le  carcinome  alvëolaire  provient  des  culs-de-sac  glandulaires  ('). 

Carcinome.  —  On  pourrait  Tappeler  aussi  ëpithélioma  atypique.  Le  stroma 
est  plus  riche;  constitué  par  des  mailles  iibreuses,  infiltrëes  d'élëments 
erabryonnaires  plus  ou  moins  abondants.  Dans  les  espaces  ainsi  limités,  se 
rencontrent  des  amas  de  cellules,  irrëgulières,  arrondies  ou  irrégulièrement 
polyédriques,  réunies  sans  ordre.Leur  noyau  volumineux,  granuleux,  se  colore 
vivement  par  le  picro-carmin.  lei  encore  il  y  a  rupture  de  la  musculaire  sous- 
muqueuse  et  envahissement  des  plans  sous-jacents. 

Sur  les  confins  de  Ia  turaeur,  dans  les  parties  jeunes  encore,  on  rencontre 
tres  souvent  des  dispositions  qui  rappellent  Torigine  glandulaire  du  carcinome. 
On  y  voit  des  espaces  arrondis,  qui  renferment  des  cellules  en  voie  de  proliféra- 
tion et  de  desquamation.  Celles  qui  adhèrent  k  la  paroi  ont  une  base  tres  large, 
un  noyau  tres  marqué;  elles  se  terminent  en  pyramide  tronquée.  Celles  qui  sont 
au  centre  sont  irrëgulières,  par  le  fait  de  leur  tassement  réciproque.  Parfois  ou 
peut  suivre,  pas  k  pas,  la  transformation  progressive  d'un  ëpithélioma  tubulé. 
glandulaire,  en  ëpithélioma  alvëolaire  atypique.  Ce  sont  d  abord  des  boyaux 
semblables  k  des  glandes  dilatées,  puis  des  espaces  plus  grands  et  plus  irré- 
guliers. Les  cellules  perdent  en  méme  temps  leurs  caractères  et  deviennenl 
semblables  aux  grandes  cellules  carcinomateuses. 

Les  vaisseaux  sont  plus  ou  moins  apparents.  lis  sont  Irès  développës  dans 
les  formes  dites  hématodes. 

Le  squirrhe  diffère  du  carcinome  par  Tabondance  de  son  stroma,  que  Ton 
trouve  constitué  par  des  tractus  fibreux  tres  denses,  quelquefois  réellemèiit 
scléreux  d'aspect. 

Dans  les  espaces  limités  par  ces  faisceaux,  on  trouve  des  nids  de  cellules 
carcinomateuses.  Il  arrive  que  le  stroma  l'emporte  beaucoup  sur  rélémenl 
cellulaire,  et  il  est  parfois  besoin  de  patientes  recherches  et  de  nombreuses 
coupes  hislologiques  pour  distinguer  le  squirrhe  de  la  simple  sclerose,  1<^ 
carcinone  squirrheux  de  Ia  gastrite  hypertrophique  simple. 

Le  cancer  colloïde  est  un  dérivé  du  carcinome.  lei,  les  cellules  sont  envahics 
par  une  substance  jaunAlre,  Iransparente.  Bienlól  nH>nie  elles  deviennent 
indislinctes  et  on  a  l'aspect  d  amas  colloïdes,  renfermés  dans  les  mailles  d'un 
slroma  plus  ou  moins  léche. 

Ëpithélioma  pavimenteux  et  cancer  secondaire.  —  L'épithélioma  pavi- 
menleux  est  une  rarclé;  il  résulle  toujours  d'une  propagalion  ou  d*une  inocu- 
lalion,  d'une  grelTe  a  dislance.  L'épilhélioma  de  la  partie  inférieure  de  Toeso- 

(•)  P.  Haymond,  licü.  de  mcd.,  p.850,  188!). 
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phage,  revétu  d'épilhéliums  pavimenteux,  peut  se  propager  par  Ie  cardia. 
Plusieurs  fois  aussi  on  a  vu  un  épithélioma  pavimenteux  secondaire  se  déve- 
lopper  dans  Testomac  k  la  suite  d'un  épithélioma  de  la  langue,  des  lèvres. 
C  est  un  cas  de  greiTe  cancéreuse  d'autant  plus  interessant  que  la  greiTe  se 
fait  au  niveau  d'une  muqueuse  revétue  d'un  épithélium  cylindrique. 

Les  noyaux  secondaires  des  ganglions,  du  foie,  du   péritoine,  etc,  repi*o- 

duisent  Ia  structure  du  noyau  primitif.  Dans  les  cas  douteux,  au  point  de  vue 

du  diagnostic  histologique,  on  recommandait  méme  de  chercher  dans  les  gan- 

glions  Ia  structure  vraie  de  la  tumeur.  Dans  un  cas,  nous  avons  vu  la  tumeur 

^astrique  constituée  par  un  épithélioma  tubulé,  alors  que  dans  les  ganglions 

du  médiastin  on  trouvait  des  foyers  de  cellules  Irrégulières,  carcinomateuses. 

Dans  un  autre  cas,  au  contraire,  une  tumeur  principale,  en  voie  d'ulcération, 

présentait  Ia  structure  du  carcinome,  landis  que  de  petites  tumeurs  secondaires, 

^tuées  è  quelque  distance,  sous  la  muqueuse  intacte,  étaient  formées  par  de 

l 'épithélioma  tubulé.  L'explication  de  ce  fait  paradoxal  nous  parait  aisée  è 

«Jonner.  Les  germes  cancéreux,  transportés  k  distance  dans  la  celluleuse  sous- 

XTiuqueusc,  avaient  leur  point  de  départ  non  au  centre  de  la  tumeur  dans  des 

parties  parvenues  k  Tétat  d'épithélioma  atypique,  de  carcinome,  mais  è  Ia 

périphérie  dans  des  points  oü  les  lésions  étaient  encore  a  l'état  polyadéno- 

mateux. 

Origine  du  cancer  de  reatomac.  —  Sont-ce  les  éléments  du  tissu  conjonctif 
CDU  les  cellules  épithéliales  de  la  muqueuse  qui,  par  leur  prolifération,  donnent 
riaissance  au  cancer?  Sont-ce  des  germes  déposés  k  TAge  foetal,  des  cellules 
^n  surplus  qui  révèlent  tardivement  leur  existcnce?  La  prolifération  cellulaire 
est-elle  provoquée  par  une  irritation  banale  ou  par  une  irritation  microbienne 
impériale? 

Nous  venons  d'énumércr  les  diverses  théories  de  la  genese  histologique  du 
carcinome. 

Laissons  de  cóté  la  question  tres  obscure  de  son  origine  microbienne.  O^^llc 
Hoit  parasitaire  ou  non,  il  parait  y  avoir  une  irritation  qui  pousse  les  cellules 
cancéreuses  a  la  prolifération  et  k  renvahisscment.  Nous  nous  demanderons 
seulement  quelle  esl  la  nature  de  ces  cellules,  sonl-elles  épithéliales  ou  conjonc- 
lives? 

Pour  Tépithélioma,  point  de  doule.  11  nen  est  pas  de  méme  pour  Ie  carci- 
nome. 

Pour  Virchow,  Cornil  et  Ranvicr,  Ie  carcinome  esl  d'origine  conjonctive. 
Dans  Testomac  il  prcnd  naissance  dans  la  lunique  celluleuse  sous-muqueusc 
(Cornil  et  Ranvier). 

Depuis  plusieurs  années,  la  theorie  do  lorigine  épithéliale  du  carcinome 
a  fait  de  grands  progrès.  Soutenue  aulrefois  par  Robin,  plus  récemment  par 
Waldeyer,  Lancereaux,  Brault,elle  est  mainlcnant  adoptécparla  grande  majo- 
rilé  des  anatomo-pathologistes.  Ellc  est  la  fois  tres  logique  et  tres  séduisanlc. 
Il  n"y  a  aucune  limilc  entre  IVpithélioma  et  Ie  carcinome;  on  trouve,  au 
contraire,  beaucoup  de  points  de  transilion  entre  Tun  et  Tautre;  ces  points  de 
tragsilion  peuvent  étre  relevés  sur  la  méme  tumeur. 

D'abord,  ce  sont  des  glandcs  simplcment  allongées,  quelquefois  dilalécs, 
avcc  des  culs-de-sac  giandulaires  remplis  de  cellules  tassées  les  unes  eontrc  les 
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aulrcs,  irréguliéres  déjè,  de  toules  les  formes.  Plus  loin,  ces  cavités  se  dilatent 
encore,  elles  afTectent  toules  les  direciions;  souvent  ce  ne  sontplus  des  boyaux, 
maïs  des  loges,  des  espaces  irréguliers,  tapissés  de  celluies  cubiques  pjTami- 
dales;  plus  tard  encore,  les  celluies  deviennent  irréguliéres,  atypiques,  carcino- 
mateuses,  toute  tracé  de  paroi  glandulaire  a  disparu.  Plus  de  celluies  cylin- 
driques  ou  cubiques  disposées  en  revêtement,  mais  des  amas  de  celluies  mulli- 
formes,  irréguliéres  d*aspect  et  de  volume,  k  gros  noyau.  Ce  sont  des  celluies 
carcinomateuses.  Le  stroma  se  développe  parallèlemenl ;  dans  Ie  squirrhe  il  est 
tres  serre  et  tres  dense;  les  celluies  d'origine  épithéliale  sont,  au  contraire, 
beaucoup  plus  rares. 

D'aprés  M.  Lancereaux,  nous  Tavons  dit,  les  mémes  tubes  glandulaires 
peuvent  donner  naissance  k  Tépithélioma  cylindrique  ou  au  carcinomc,  suivant 
que  le  point  de  départ  du  bourgeonnement  a  lieu  au  niveau  du  col,  du  canal 
excréteur  de  la  glande,  oü  les  celluies  sont  cylindriques,  ou  du  cul-de-sac,  oü 
elles  sont  polyédriques. 

Le  polyadénome  est  constitué  par  une  augmentation  de  volume  et  une  proli- 
féi*ation  des  glandes.  Il  en  résulte  un  épaississemenl  de  la  muqueuse  plus  ou 
moins  appréciable.  La  musculaire  sous-muqueuse  n'est  pas  rompue  C'est 
lè,  semble-t-il,  la  différence  essentielle  entre  le  polyadénome  et  Tépithélioma. 
Gette  limite  est-elle  toujours  respectée?  Pour  Ménétrier  il  y  aurait  passage 
possible  de  Tadénome  k  la  tumeur  maligne  et  dés  lors  on  constate  lenvahisse- 
ment  de  la  celluleuse  sous-muqueuse. 

La  gastrite  est  habituelle  dans  le  cancer  de  l'estomac,  que  cettc  gastrite  soit 
antérieure  au  cancer  ou  qu'elle  lui  soit  consécutive.  Quoi  qu'il  en  soil,  on  ren- 
contre sur  certains  points  des  foyers  véritablement  polyadénomateux,  el,  de 
lemps  en  lemps,  cè  et  lè,  de  pctits  centres  carcinomaleux  au  débul. 

L'élude  du  polyadénome,  celle  de  la  gastrite  concomilanle  du  cancer,  four- 
nissenl  donc  des  arguments  sérieux  en  faveur  de  l'origine  épithéliale  du  carci- 
nome  gastrique. 

.  Dans  ces  derniers  temps,  on  a  iusisté  sur  le  développement  de  Tépithélioma 
au  niveau  des  cicalrices  d'ulcérations  et  plus  particuliérement  d'ulcère  rond. 
En  clinique  les  phénoméncs  du  cancer  succédent  k  ceux  de  Tulcus.  N'est-ce 
pas  la  la  démonstration  que  Yin^talion  joue  un  röle  dans  Ia  prolifération  anor- 
male  des  celluies  glandulaires  qui  prennent  les  qualités  envahissantes  des 
celluies  cancéreuses?  Qu'y  a-t-il  \k  d'étonnant?  Ne  voit-on  pas  répithélioma  se 
montrer  aux  lévres,  sur  des  points  fréquemment  irrités,  aux  dépens  du  lupus, 
(Ie  leczéma?  Il  en  serait  simplement  de  même  pour  l'estomac;  la  gastrite  el 
Fulcére,  sans  (^Ire  des  condilions  indispensables,  prédisposeraient  au  carci- 
non^e. 

Nous  avons  laissé  de  cólé  la  theorie  des  germes  inclus  de  Cohnheim.  On 
se  demaude  en  elTet  pourquoi  des  celluies  d*origihe  foetale  attendraient  jusqu'a 
quarante-cinq  ou  soixante  ans  le  moment  de  révéler  leur  présence  en  donnant 
naissance  a  une  produclion  maligne. 
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STMPTÖMES 

Rien  de  variable  comme  la  séméiologie  du  cancer  de  Teslomac;  selon  les 
eirconstances,  Ie  diagnostic  de  cette  maladie  est  ou  très  facile  ou  irès  dif Geile. 
Il  est  très  facile  lorsque  se  trouvent  réunis  dans  un  ensemble  significatif  les 
symptómes  cardinaux ;  très  difficile  lorsqu'on  se  trouve  en  présence  des  formes 
frustes.  Le  cancer  existe,  mais  on  Ie  méconnatt.  D'aulre  part,  ]on  peut  y  croire 
alors  qu'il  n'existe  pas;  on  est  amené  k  considérer  comme  cancéreuses  des 
aflections  de  Testomac  qui  ne  le  sont  pas.  Aussi  dans  ces  demières  années 
s'est-on  efforcé  de  trouver  des  points  de  repère,'  des  signes  pathognomoniques. 
Ces  recherches,  que  nous  exposerons,  ont  amené  è  mleux  connaitre  le  pro- 
cessus morbide;  mais  tous  les  points  obscurs  n'ont  pas  été  élucidés,  ef, 
aujourd'hui  encore,  on  peut  se  trouver  fort  cmbarrassë  pour  reconnaltre  le 
cancer  de  Testomac,  et  en  distinguer  ce  que  Ton  a  appelé  justement  Ic  faux 
cancer. 

Dans  les  formes  habituelles,  moyennes  en  quelque  sorte,  voici  ce  qu'on 
observe.  Une  personne,  homme  ou  femme,  égée  de  quarante  k  soixante  ans, 
accuse  une  dyspepsie  progressive.  Le  plus  souvent  il  y  a  du  dégoüt  pour  les 
aliments,  mais  cette  anorexie  est  élective.  Le  dégoöt  est  beaucoup  plus  marqué 
pour  certaines  substancesj;  il  est  habituellement  au  maximum  pour  la  viande. 
il  y  a  ou  il  survicnt  des  douleurs  dans  la  région  épigastrique ;  plus  ou  moins 
intenses,  sourdes,  ou  lancinantes,  ces  douleurs  présentent  souvent  des  irra- 
diations  vers  les  parties  voisines. 

Le  malade  vomit,  cela  d'une  fa^on  très  variable,  fréquemment  ou  rarement, 
en  petite  quantilé  ou  abondamment.  Au  début  assez  souvent,  des  vomisse- 
men4s  pituiteux;  mais,  ce  qui  est  plus  caractéristique,  ce  sont  les  vomissements 
noirs  que  Ton  a  comparés  k  la  suie  délayée,  au  mare  de  café,  etc.  Il  s'agit  d*une 
hématémèse.  Le  sang  a  subi  un  degré  plus  ou  moins  avance  de  digestion 
gastrique.  Beaucoup  plus  rarement,  exceptionncllement,  le  sang  est  rutilant, 
comme  dans  Tulcère  rond. 

L'état  général  tend  k  devenir  mauvais;  Tamaigrisscment  et  Tanémie  font  des 
progrès  que  rien  n'arréte  sérieusement.  Le  malade  perd  beaucoup  de  son  poids 
et  de  ses  forces;  il  se  décourage.  Son  teint  devicnt  d'un  jaune-paille,  assez 
caractéristique.  Les  Iraits  sont  amaigris  ou  bouffis.  11  n'est  pas  rare  que  sur- 
vienne  de  Foedème  des  membres  inférieurs,  et  même  Toedème  douloureux  de 
la  phlegmasia  alba  dolens. 

Que  l'on  passé  k  Texamen  direct  du  malade  et  Ton  constatera,  le  plus  souvent, 
que  le  ventre  est  rélracté.  Cependant  il  peut  êlre  augmenté  de  volume,  par 
tympanisme,  par  généralisation  péritonéale,  ou  par  ascite.  Au  creux  de  Tes- 
tomac,  dans  le  plus  grand  nombre  des  cas,  on  peul  percevoir  une  tumeur  plus 
ou  moins  superficielle,  plus  ou  moins  volumineuse,  lobulée  ou  non,  aplatie  ou 
arrondie,  plus  ou  moins  facile  k  découvrir  et  k  délimiter.  Parfois  dans  le  creux 
sus-claviculaire,  surtout  du  cóté  gauche,  on  trouvera  des  ganglions  indurés  : 
c'est  de  Tadénopathie  similaire  k  distance.  Même  chose,  mais  plus  rarement,  au 
pli  de  Taine. 

Assez  fréquemment,  il  y  a  cancer  seCQndfuirO  du  foie.  Il  peut  y  a%ir  je 
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rictérc,  si  les  voics  biliaircs  sont  englobées  dans  unc  propagation  néoplasi- 
qiie,  et  obliiérées.  Il  peut  y  avoir  simplement  une  augmenlalion  considérable 
du  volume  du  foie  sans  tracé  d*ictére. 

L'examen  du  contenu  de  restomac,  la  recherche  des  acides  et  du  mode  de 
la  digestion  présentent  un  grand  intér^t.  Le  contenu  de  Testomac,  quand  il  y  a 
dilatation,  est  constitué  par  un  liquide  souvent  grisdtre  dans  lequel  on  rencontre 
des  détritus  alimentaires  accumulés  quelquefois  depuis  plusieurs  jours,  et  du 
mucus. 

Si  Ton  recherche  méthodiquement  quelles  sont  la  nature  et  les  qualités  du 
suc  gastrique  è  la  période  de  digestion,  après  un  repas  d'épreuve,  on  constate 
dans  la  majoritë  des  cas  Tabsence  d*HCl.  Il  y  a  pcu  ou  pas  de  peptone.  La 
digestion  artificielle  se  fait  mal.  Souvent  elle  se  fait  beaucoup  mieux  iorsqu'on 
ajoute  une  notable  quantitë  d'HCl.  Il  y  a  donc  encore  de  la  pepsine ;  de  méme 
il  y  a  de  la  présure.  Plus  tard  disparaissent  et  pepsine  et  présure.  La  valeur 
digestive  du  suc  gastrique  tombe  donc  k  zéro.  La  quantitë  du  chlore  en  com- 
binaison  organique  s*abaisse  beaucoup. 

Si  Ton  examine  les  urines  et  que  Ton  dose  l'urëe,  on  la  trouvc  habituellemenl 
tres  diminuée;  trèsdiminuëe  toujours  dans  les  phases  avancées  du  carcinomc 
stomacal. 

La  cachexie  continue  sa  marche  sans  arrêt  durable;  elle  est  quelquefois  le 
seul  phénomëne,  tout  le  restant  fait  défaut.  C'est  au  diagnostic  qu*il  con- 
viendra  d*insister  en  détail  sur  ces  particularitës  et  ces  difficultés  cliniques.  Il 
est  bon  toutefois  d'étre  pré  venu  dés  maintenant  qu*il  ne  faut  guère  compter 
trouver  réunis  et  coordonnés  les  éléments  symptomatiques  que  nous  allons 
maintenant  passer  en  revue  et  analyser  avec  quelque  détail. 

Signes  fonctionnels.  —  Anorexie.  Phénomènes  subjectifs  de  dyspepsie.  —  Les 
cancéreux  de  Testomac  ont  eu  quelquefois  une  digestion  en  apparence  parfaite 
jusqu*au  moment  oü  chez  eux  ont  apparu  les  phénomènes  du  cancer.  La  chose 
n*est  pas  tres  rare  :  c'est  un  point  sur  lequel  insistait  Lasègue.  Il  n'en  est  pas 
toujours  ainsi.  Parfois  depuis  longtemps,  depuis  de  nombreuses  années,  il  y 
avait  de  la  pesanteur  après  les  repas,  du  gonflement  de  Tabdomen,  des  renvots 
gazeux  OU  acides.  L'estomac  était  délicat,  susceptible,  capricieux.  Il  est  tres 
difficile  dans  ces  conditions  de  déterminer  Ie  moment  oü  a  débuté  la  néoplasie. 

D*autres  fois  encore,  il  ne  s'agissait  plus  de  dyspepsie  è  déterminations 
nervo-motrices  prédorainantes,  comme  dans  les  cas  précédents;  il  y  avait  eu 
de  la  douleur  diffuse,  des  pituites,  des  vomissements  glaireux,  en  un  mot  des 
phénomènes  de  gastrite.  Parfois  encore  c'est  è  Tulcère  rond  que  succède  le 
carcinome. 

Vano7*exie  est  un  des  éléments  les  plus  importants  de  la  dyspepsie  des  can- 
céreux. Parfois  il  y  a  du  dégoüt  pour  toute  espèce  d'alimentation,  une  répu- 
gnance  qui  porte  indistinctement  sur  tous  les  aliments.  L'idée  seule  de  manger 
est  miolérable  au  malade.  Assez  souvent  Tanorexie  est  élective;  elle  porte  sur 
tolle  ou  l«lle  substance,  le  vin  par  exemple.  On  a  conté  Thistoire  d'un  malade 
qui  avait  pris  le  tabac  en  horreur.  Le  plus  souvent,  ce  qu*il  y  a  de  plus  marqué, 
c'est  le  dégoftt  pour  la  viande.  C'est  un  signe  auquel  on  a  avec  raison  attribué 
une  réelle  signiflcation.  Il  n'est  point  cependant  pathognomonique,  puisqu'on 
peut  Ic  renconlrer  dans  d'autres  états  morbides  :  la  tuberculose,  le  satumisme. 


TÜMEÜRS  DE  l/ESTOMAC.  375 

1  alcooUsmc,  Ie  Lrightisme.  Peut-étre  esl-il  dans  une  certaine  mesure  en  rapport 
avec  la  suppression  de  THCl  dans  Ie  suc  gaslrique.  On  sait  que,  par  contre , 
les  hyperchlorhydriques  onl  assez  souvent  une  préférence  marquëe  pour  les 
aliments  azolés. 

Il  est  possible  que  ceux  des  carcinomateux  de  lestomae  qui  conserveni  un 
suc  gaslrique  aelif,  el  méme  riche  en  HCl,  n'aient  précisémenl  aucun  dégoftl 
pour  une  subslance  qu'ils  peuvenl  parfailement  digérer.  L'altention  doil  être 
appelée  sur  eet  te  coïncidence  possible.  Nous  avons  vu  dans  un  cas  Tappélil 
<!onservé  chez  un  malade  qui  avail  une  digeslion  gaslrique  Irès  diminuëe, 
presque  nulle. 

Quoi  qu'il  en  soit,  on  peut  citer  un  cerlain  nombre  d'observations  dans  les- 
quelles  il  n'y  avait  pas  d'anorexie.  Ces  fails,  pour  6tre  exceplionnels,  n'en  sont 
pas  moins  interessants.  lis  seraienl  plus  fréquenls  chez  les  jeunes  gens.  En 
effet,  M.  MarcMalhieu,  dans  son  étude  sur  Ie  cancer  précoce,  a  rencontre  4  cas 
semblables  (*).  Dans  Tun  deux,  Ie  malade,  un  soldal,  étail  tourmenté  par  une 
faim  insatiable  qui  avait  fait  penser  au  ver  solitaire. 

Douleur  (').  —  Elle  exisle  92  fois  sur  iOO  (Brinlon).  Sur  42  cas  analyses 
par  Lebert,  la  douleur  a  élé  notable  57  fois.  Le  plus  souvent  cette  douleur 
serail  lancinante,  dit  Brinlon.  C'est  un  caractère  beaucoup  moins  constant 
qu*on  ne  Ta  prétendu  pour  GrisoUe  el  Guéneau  de  Mussy. 

Du  reste,les  caractères  de  la  souffrance  sont  Irès  variables;  parfois  c'est  une 
sensation  de  pesanteur,  d'oppression,  de  conslriclion  ou  de  gonflemenl;  en 
rapport  beaucoup  plus  avec  la  dyspepsie  qu'avec  l'exislence  du  néoplasme. 
Parfois  eest  une  douleur  sourde  ou  rongeanle;  parfois  encore  lancinante.  Il 
y  a  des  exacerbalions  el  des  rémissions;  mais  ces  rémissions  ne  sont  presque 
jamais  complèles  :  il  persisle  une  sensation  pénible  au  creux  épigastrique. 

L*exagéralion  de  la  douleur  par  Tingestion  des  aliments,  par  la  pression,  le 
relentissement  dorsal  se  verraient  lorsqu'il  exisle  une  ulcéralion  de  la 
muqueuse. 

La  suppression  des  phénomënes  douloureux  après  qu'on  a  pratiqué  Tabou- 
chement  de  lestomae  avec  le  duodenum,  en  tournant  Tobslacle  pylorique, 
montrebien  le  róle  du  contact  du  suc  gaslrique  dans  sa  produclion('). 

Souvent  la  douleur  irradie  plus  ou  moins  loin,  vers  Thypochondre,  le  sler- 
Dum,  Tépaule,  le  thorax.  On  a  voulu  ëtablir  une  relalion  entre  le  siège  de  la 
lumeur  el  le  relentissement  de  la  douleur  h  dislance.  Ainsi,  avec  un  cancer  de 
la  petile  courbure,on  observerait  une  douleur  dans  la  région  interscapulaire, 
clans  i'hypochondre  droil  avec  le  cancer  du  pylore,  dans  Thypochondre  gauche 
avec  le  cancer  du  grand  cul-de-sac.  Les  allëralions  de  la  face  posterieure  se 
traduiraienl  par  une  douleur  siëgeanl  entre  la  rëgion  dorsale  moyenne  el  la 
partie  inférieure  de  la  rëgion  lombaire. 

Parfois,  quand  les  orifices  sont  pris,  le  malade  ëprouve  une  sensation  assez 
liien  localisée  d'arrOt  des  malières  è  leur  niveau ;  el  Ton  peul  dire  du  resle  que 
le  cancer  des  orifices  suscite  la  douleur  beaucoup  plus  que  le  cancer  de» 
parois  mémes  de  restomac.  Aussi  les  cas  de  cancer  latenis  sonl-ils  plus  souvent 

(•)  M.  Mathieü,  Le  cancer  précoce  de  restomac;  Th.  de  Lyon,  1884. 

{*)  Gaillardon.  De  Ia  douleur  dans  le  cancer  de  Tesloinac;  Th.  de  Paris,  l87iK 

(^)  A.  GüiNARD,  loc.  cit. 
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des  cas  de  cancer  de  la  grande  circonfërence,  des  faces,  du  grand  cul-de-sac, 
que  des  orifices,  ei,  en  particulier,  du  pylore. 

En  somme,  la  douleur,  phénomène  frequent,  est  en  méme  temps  un  phéno- 
mëne  tres  variable,  et  infidèle  :  on  ne  peut  guère  avoirpar  lui  que  des  présomp- 
tions  diagnostiques  bien  fragiles. 

TomissementB,  hömatömèse.  —  Les  vomissements  manquent  bien  rarement 
dans  Ie  cancer  de  Testomac.  lis  peuvent  être  alimentaires  ou  non,  rapidcs  ou 
tardifs. 

Les  vomissements  alimentaires  sont  constitués  par  des  sortes  de  piiuites 
qui  surviennent  Ie  matin  ou  dans  Ie  courant  de  la  journée.  Contrairemeni  è  ce 
qu'on  observe  avec  la  pituite  des  alcooliques,  les  <  eaux  du  cancer  >  sont 
rejetëes  facilement,  sans  eiTorts  pënibles. 

Les  vomissements  alimentaires  surviennent  rapidement  ou  longtemps  après 
ringcstion  des  aliments.  Cela  depend  surtout  de  la  localisation  du  nëoplasme. 
Avec  un  cancer  du  cardia,  Ie  rejet  des  aliments* est  presque  immëdiat.  lis  ne 
sont  pas  modiflës  par  la  digestion ;  quelquefois  les  matières  alimentaires  ont 
subi  un  certain  degrë  de  ramollissement,  de  macëration,  de  fausse  digestion 
quand  il  existe  simplement  une  poche,  une  dilatation'  oesophagienne  sus- 
jacente  au  point  rëtrëci. 

Les  vomissements  sont  tardifs  et  abondants  lorsqu*il  y  a  cancer  et  réirëcis- 
sement  du  pylore.  Cela  va  avec  la  dilatation  de  Testomac.  L'ectasie  est  marquëe 
autant  par  Tabondance  tres  grande  des  matières  rejetëes  que  par  les  signes  de 
percussion  et  de  succussion.  Les  aliments  peuvent  sëjoumer  dans  Tesiomac 
pendant  plusieurs  jours;  ils  sont  alors  plus  ou  moins  facilement  reconnais- 
sables. 

iM.  Jaccoud(*)  distingue,  en  dehors  des  vomissements  de  sang,  Ie  plus 
souvent  noirs,  exceptionnellement  rouges,  des  vomissements  par  indigestion. 
par  irritation  ou  catarrhe  gastrique  et  des  vomissements  dus  k  un  obstacle 
mëcanique.  Ceux-ci  sont  ceux  que  Ton  rencontre  k  une  phase  avancëe,  en 
particulier  lorsqu*il  y  a  un  degrë  marquë  de  rëtrécissement  pylorique,  et,  par 
consëquence  de  stase  sus-jacente  des  aliments  et  des  liquides.  Ces  vomis- 
sements, consëquences  de  Toblitération,  amènent  un  vëritable  ëtat  d'inanition ; 
Tëchëance  fatale  se  trouve  ainsi  hAtëe. 

D  après  Brinton,  la  frëquence  des  vomissements  va  en  croissant  d'après  Ie 
siège  du  carcinome  suivant  cette  serie  :  paroi  posterieure,  estomac  toul  entier, 
partie  moyenne,  petite  courbure,  grande  courbure,  cardia,  pylore.  La  grande 
courbure  se  trouve  ainsi  immëdiatement  placëe  avant  Ie  cardia  et  Ie  pylore  : 
il  faut  en  conclure  que  les  causes  mëcaniques  ne  sont  pas  seules  responsables 
du  vomissement  et  qu'il  faut  faire  intervenir  d'autres  ëlëments,  en  particulier 
rirritation  de  la  muqueure  et  des  extrëmitës  nerveuses. 

Vhématémèse  du  carcinome  gastrique  se  presente  souvent  sous  forme  de  ces 
vomissements  noirs  qui  appellent  la  comparaison  avec  Ie  mare  de  cafë  ou  la 
suie  délayëe.  C'est  que  I'hëmorrhagie  se  fait  ici  k  petites  doses  rëpëtëes,  que  Ie 
sang  s'accumule  lentement  dans  la  cavitë  gastrique  et  que  \k  il  se  trouve 
soumis  k  Taclion  digestive  du  liquide  stomacal.  On  comprend  que,  par  la 
même  raison,  les  mëlsena  soient  rares  dans  ces  conditions. 

(*}  Semaine  médic,  U<87. 
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L'hémorrhagie  peut  cependant  être  abondant^  et  brusque,  comme  celle  de 
1'ulcère  rond.  Le  sang  peut  être  rouge,  rutilant.  La  mort  peut  même  résulter 
imroédiatement  de  la  quantité  considërable  de  sangperdu  (Hanot,  Habershon). 
L.e  sang  pur  ne  se  montre  que  dans  ie  sixième  des  cas  environ  (Brinton). 

Les  voraissements  noirs  ne  sont  pas  non  plus  Tapanage  du  cancer 
^astrique  :  on  les  a  vus  dans  Tulcère  rond,  la  gastrite  ulcéreuse,  la  dilatation 
cie  Testomac  (Bouchard).  Charcot  les  a  récemment  signalés  dans  les  crises 
tabëtiques(*),  Hanot  et  Gombault  les  ont  vus  survenir  au  cours  de  la  gastrite 
^scléreuse,  de  la  sclerose  sous-muqueuse  hypertrophique.  On  les  a  ren- 
^zontrés  encore  dans  le  cancer  du  foie,  sans  cancer  de  Testomac  (Josias  et 
Serignac)  (*). 

Les  vomissements  noirs  ne  constituent  donc  pas  un  signe  pathognomoniqne 
^u  cancer  stomacal. 

Tronldes  intestinaux.  —  La  constipation  est  frequente  chez  les  cancéreux 
^e  Vestomac ;  elle  s'explique  facilement  par  la  diminution  de  lalimentation, 
1'abondance  des  vomissements,  le  régime  lacté.  Pour  Trousseau  et  Brinton,  la 
^iarrhée  se  serait  montrée  surtout  lorsque  s'est  faite  l'ulcération ;  pour  Leube 
ïln'y  a  pas  de  règle  è  eet  égard.  M.  Tripier,  de  Lyon,  a  fait  une  étude  parti- 
culiere de  la  diarrhée  dans  le  cancer  de  Testomac  (').  Son  mémoire  s'appuie 
sur  28  observations  suivies  d  autopsie.  La  diarrhée  s'est  rencontrée  dans  plus 
^e  la  moitié  des  cas,  mais  surtout  dans  les  demiers  mois  de  la  vie.  Souvent 
«11e  alteme  avec  la  constipation.  Elle  serait  due  k  ce  que  l'estomac  versedans 
1'intestin  des  matériaux  insuffisamment  élaborés,  surtout  lorsqu'il  existe  une 
incontinence  du  pylore.  L'existence  de  la  diarrhée  peut  être  une  cause  d'erreur 
dediagnostic,  elle  peut  faire  penserèi  la  tuberculose,  k  Tanémie  pernicieuse,  k 
la  néphrite  interstitielle  avec  phénomènes  d'urémie  intestinale. 

Rarement  il  a  pénétré  assez  de  sang  en  nature  dans  Tintestin  pour  qu'il  y  ait 
des  selles  noires,  épaisses,  comparables  k  du  goudron.  La  lientérie  s'observe 
lorsqu'il  s'est  établi  une  communication  anormale  entre  l'estomac  et  une  anse 
intestinale,  et  surtout  le  cólon  transverse. 

Signes  physiques.  —  Ëtat  de  restomac.  —  L'estomac  est  dilaté  dans 
le  cancer  du  pylore.  Il  peut  être  rétracté  dans  le  cancer  du  cardia.  Parfois  sa 
grande  courbure  se  trouve  entralnée  en  bas  par  une  tumeur  qui  descend  nota- 
blement  au-dessous  de  l'ombilic.  On  recherchera  cette  dilatation  de  l'estomac 
par  les  procédés  habituels.  On  pourra,  dans  quelques  cas,  provoquer  une  pneu- 
matose  expérimentale  de  l'estomac,  de  fa^on  k  rendre  son  exploration  plus 
facile.  La  chose  pourrait  être  avantageuse  si  l'on  hésitait  entre  un  cancer 
gastrique  et  un  cancer  de  l'intestin.  La  distension  gazeuse  de  l'estomac  peul 
faire  apprécier  plus  facilement  l'existence  et  le  siège  exact  de  la  tumeur. 

Tumeur.  —  L'existence  d'une  tumeur  épigastrique  est  un  des  meilleurs 
signes  du  cancer  de  l'estomac  ;  elle  doit  toujours  être  recherchée  avec  soin. 

«  Le  siège  de  la  tumeur  dans  l'abdomen  varie  beaucoup  plus  qu'on  ne 
pourrait  le  croire  d'après  ses  rapports  anatomiques.  On  ne  la  rencontre,  bien 
entendu,  qu'aux  régions  épigastrique,  ombilicale,  et  aux  hypochondres.  Elle 

(*)  Legons  du  mardi  k  la  Salpötrière,  p.  331,  1S88-89. 
(')  Société  anatom,^  p.  145,  1883. 
(5)  Lyon-médicaly  1881. 
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y  forine  une  projcclion  plus  ou  moins  unie  :  tant6l  c'est  une  masse  con^idé- 
i*able,  dure,  irreguliere,  présentant  des  nodosités  qui  proéminent  de  fa^on  k  ne 
pouvoir  échapper  k  Toeil  du  mëdecin,  tantót  elle  est  d*un  petii  volume,  non 
saillante,  élastique  ou  moUe  et  tres  difficile  è  constater.  Les  iumeurs  de  la 
grande  courbure  tendent  h  se  porler  vers  Tombilic ;  Ie  cancer  qui  occupe  tout 
Torgane  fait  saillie  k  Tépigastre,  tandis  que  c'est  k  la  partie  supérieure  de  cetle 
rógion  que  l'on  trouve  la  saillie  formée  par  Ie  cancer  qui  occupe  la  petite 
courbure.  Dans  Ie  cancer  du  pylore  qui  est  encore  plus  frequent,  Ic  siëge  de 
la  tumour  est  encore  plus  variable.  Le  plus  souvent  c'est  vers  la  ligne  médiane 
que  Ton  trouve  la  tumeur,  sinon  on  la  rencontre  plulót  dans  Thypochondre 
droit  que  dans  Thypochondre  gauche,  ce  qui  s'explique  non  seulement  par  la 
situation  normale  du  pylore,  mais  aussi  par  les  adhërences  qui  s*établissent 
frëquemment  entre  la  portion  malade  de  Testomac  et  le  foie  >  (Brinton). 

Chez  la  femme,  la  tumeur  se  rencontre  le  plus  souvent  plus  prés  de  Tom- 
bilic,  chez  Thomme  plus  prés  de  Tépigastre.  Elle  est  aussi  plus  mobile  chez  la 
femme  que  chez  Thomme  (Brinton). 

La  sensation  donnée  k  la  main  par  la  tumeur  est  variable,  suivant  son 
volume,  Texistence  d^adhérences,  sa  situation.  Tantót  il  s  agit  d'une  saillie 
lobulée,  peu  ëtendue,  que  l'on  peut  facilement  limiter,  tantót  d*une  sorte 
de  plaque,  de  cuirasse  superficielle  étendue.  Parfois  encore,  lorsqu'il  s^agit 
d'une  tumeur  profondément  située,  la  sensation  pergue  est  peu  nette.  Chez 
des  malades  qui  se  défendent,  la  saillie  des  grands  droits  abdominaux  rend 
souvent  tres  difficile  la  perception  nette  de  la  résistance  épigastrique.  On  ne 
saurait  donc  trop  recommander  de  se  placer  dans  les  meilleures  conditions  de 
reldchement  des  parois  abdominales  lorsqu'on  procédera  a  cette  delicate 
recherche.  La  laparatomic  a  fait  voir  que  la  tumenr  est  toujours  en  rëalité 
plus  considérable  qu'il  ne  semble  par  Texamen  extérieur. 

Propagation  &  distance.  —  II  n  est  pas  rare  que  le  cancer  de  Testomac  se 
soupQonne  plus  encore  par  les  signes  qui  résultent  de  sa  propagation  k  dis- 
tance  que  par  ceux  qui  appartiennent  directement  k  l'estomac  malade. 

Le  carcinome  qui  siège  primitivement  dans  Testomac  peut  se  propager  au 
foie,  aux  ganglions  lymphatiques,  au  përitoine,  aux  plèvres  et  aux  poumons.  II 
peut  méme  y  avoir  généralisation. 

Le  cancer  secondaire  du  foie  est  beaucoup  plus  frequent  que  le  cancer 
primitif  de  eet  organe,  et  souvent  on  en  est  reduit  précisément,  en  vertu  des 
données  générales  de  la  statistique,  k  soupgonner  qu'un  carcinome  hépatique 
est  Ia  conséquence  d'un  carcinome  primitif  de  l'estomac.  Le  foyer  primitif 
peut  Hrc  Irès  minime  et  cliniquement  masqué  par  Ténorme  foyer  secondaire 
(|ui  s'est  développé  dans  le  foie. 

li  en  esl  k  peu  prés  de  méme  de  la  carcinose  généralisée,  qui  peut 
masquer  complètement  le  carcinome  initial  de  Testomac.  Nous  ne  voulons  pas 
y  insisler,  désirant  surtout  nous  occuper  de  la  propagation  k  distancc  aux 
ganglions. 

L'adénopathie  sus-claviculaire  doit  être  surtout  signalée.  Virchow  a  le 
premier,  d'après  Leube,  appelé  Tattention  sur  elles.  Henoch  et  Friedreich 
Tont  également  observée.  Cette  conséquence  du  cancer  de  lestomac  était 
malgrc  cela  ln'»s  peu  connue.  M.  Troisier  en  fit  Ie  sujet  de  Communications  cl 
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de  travaux  répélés(*),  en  se   basant  sur  des   faits  personnels;  depuis  cette 

époque  la  recherche  de  1'adénopathie  et  surtout  de  Tadénopathie  cervicale  est 

(léfinitivement  entree  dans  la  pratique.  M.  Jaccoud  a  insisté  sur  son  impor- 

lance  dans  plusieurs  legons  cliniques('). 

L*adénopathie  k  distance  peut  se  montrer  avec  toute  espèce  de  carcinome 

abdominal,  mais  elle  est  surtout  frequente  dans  Ie  cancer  de  Testomac  (i4  fois 

sur  37  cas).  Il  s*agit  surtout  des  ganglions  du  triangle  sus-claviculaire  du  cóté 

gauche ;  mais  il  faut  aussi  explorer  les  régions  axillaire  et  inguinale.  Les 

ganglions  lésés  sont  durs,  arrondis,  Ie  plus  souvent  distincts  les  uns  des  autres; 

plus  rarement  réunis  en  une  masse  multilobulée.  lis  sont  indolents.  Dans  un 

cas  nous  avons  vu  des  acces  d'ëtouiTement  tres  intenses  provoqués  par  une 

masse  ganglionnaire  du  médiastin  qui  comprimait  les  bronches ;  il  y  avait  alors 

toute  une  chatne  adénopathique  de  Tabdomen  k  la  région  sus-clavière  gauche. 

Modiflcations  du  suc  gastrique.  —  Il  y  a  quelques  années  d'ici,  on  pensa 

avoir  dans  les  réactifs  colorants  un  moyen  presque  pathognomique  de  recon- 

natire  Ie  cancer  de  l'estomac,  en  particulier  Ie  cancer  du  pylore.  Dans  Ie  cancer, 

il  y  avait  disparition  permanente  de  THCl  libre ;  au  contraire,  la  disparition  de 

cel  acide  n'élait  que  passagere  dans  la  dilatation  simple  de  leslomac.  De  vives 

discussions  eurent  lieu  sur  ce  sujet. 

Actuellement    on   peut  mieux  juger   les  choses,   gréce   aux  nombreuses 

recherches  entreprises  de  divers  cótés,  et  aux  nombreux  faits  publiés.  S'il 

est  vrai  que  dans  Ie  plus  grand  nombre  des  jcas  THCl  libre  fait  défaut  dans 

Ie  cancer  de  Testomac,  il  peut  cependant  s'y  rencontrer  en  quantitë  normaio 

et  méme  en  quantité  exagérée. 

L'HCl  libre  paratt  surtout  persister  dans  les  cas  de  cancer  stomacal  qui 
succèdent  è  lutcère  rondp). 

M.  Hayem,  qui  a  étudié  Ie  suc  gastrique  dans  7  cas  de  cancer  de  Testomac, 
en  se  servant  de  la  methode  de  M.  Winter,  a  trouvé  Ie  laux  de  la  digestion 
nolablement  abaissé  dans  tous  les  cas;  dans  un  seul  cas,  il  y  avait  une  petile 
quantité  d'HCl  libre. 

L'absence  de  THCl  libre  dans  Ie  cancer  de  l'estomac  a  été  attribuée  k  la 
saturation  par  les  produits  d'exsudation  fournis  par  les  ulcérations,  k  la 
cachexie  et  k  la  gastrite  diffuse.  D'après  nos  recherches  et  celles  de  Rosen- 
heim,  c'est  surtout  k  cette  dernière  cause  que  serait  attribuable  l'appauvris- 
sement  du  suc  gastrique,  et  l'abaissement  de  son  pouvoir  digestif(*).  Les 
glandes  gastriques  tres  modifiées,  ou  détruites  en  grand  nombre,  ne  peuvent 
foumir  qu*une  sécrétion  pauvre  en  éléments  actifs. 

Ainsi  s  explique  aussi  la  disparition  de  la  pepsine  et  du  ferment  lab,  plus 
tardive  que  celle  de  l'HCl.  On  comprend  dès  lors  qu'il  n'y  ait  rien  Ik  qui 
appartienne  en  propre  au  carcinome  gastrique. 

Êtat  géiiéraL  —  Cachexie.  —  Les  cancéreux  de  Testomac  ont  souvent 
d'une  fagon  Irès  accentuée  tous  les  traits  de  la  cachexie  jcancéreuse  :  amai- 
grissement,   teint  jaune  paille,  anémie  intense,  amaigrissement  progressif. 

(')  Troisier,  Sor.  médicale  des  hopitaiucj  i886.  —  Arch.  générales  de  médecine,  1889. 
O  S.  Jaccoi:d,  Lccons  de  cliniquo  médicale;  Pilié,  1888. 

O  RosEMiEiM,  Sor.  de  méd.  de  Herlin,  1889.  —  Haederlin,  D.  Arch,  f.  KUn.  nxed,  Bd,    44. 
—  Hauser.  Beriin,  Ktin.  Woct\enscUr,^  188*2.  —  Wktzold,  C/uirilé.  Annalen.  1889. 
(•)  Alberi  Matiiieit,  Arch  génér.  de  médecine,  avril  et  inai  1889. 
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Cependant  la  cachexie  peut  manquer;  on  ne  Tobservc  que  98  fois  sur  10(> 
(Brinton).  Dans  quelques  cas,  on  voit  les  malades  soumis  k  un  régime  régulier 
reprendre  un  certain  embonpoint  et  gagner  en  poids.  Il  faut  donc  se  défier  de 
ces  améliorations  passagères. 

La  fièvre  s'observe  parfois  sans  qu*on  puisse  Tattribuer  k  une  coniplication. 
k  la  tuberculose  pulmonaire,  par  exemple.  Elle  n'a  pas  de  type  régulier. 

ürines.  —  Les  modifications  relevées  du  cóté  des  urines  sont  en  rapporl 
avec  Ie  mauvais  état  de  la  nutrition  et  avant  tout  de  Talimentation. 

On  a  cru  trouver  un  bon  signe  du  cancer  en  général,  et  en  particulier  du 
cancer  de  Testomac,  dans  Tabaissement  considérable  de  la  quantité  de  cer- 
taines  des  substances  d'excrétion  de  l'urine  :  Turée  et  les  phosphates. 

Rommelaere  (*)  a  déclaré  que  toutes  les  fois  que  Turée  tombait  d'une  fa^on 
suivie  au-dessous  de  i2  grammes  par  jour,  il  fallait  penser  au  cancer,  et,  au 
contraire,  en  rejeter  l'idée  si  Ie  taux  de  l'urée  était  supérieur  k  ce  chiffre. 

Les  faits  opposés  k  cette  doctrine  ne  tardèrent  pas  k  abonder.  On  a  fait 
voir  que  dans  Ie  cancer  de  Testomac  Ie  chiffre  de  Turée  pouvait  dépasser 
i2  grammes (*).  M.  A.  Robin  (')  a  montré  que  Turée  était  en  rapport  beaucoup 
plu tót 'avec  Tétat^de  la  nutrition  et  de  Talimentation  qu'avec  la  présence 
même  du  néoplasme.  M.  Kirmisson  a  fait  voir  que  si  les  cancéreux  ont  en 
général  moins  de  iO  grammes  d*urée,  ils  peuvent  dépasser  notablemenl  ce 
chiffre,  et  que  d'autre  part  des  malades  non  cancéreux  peuvent  tomber  plus 
bas  encore. 

Plus  tard,  M.  Rommelaere  invoqua  Tabaissement  de  la  phosphaturie.  Cette 
hypophosphaturie  résulterait,  comme  l'hypoazoturie,  d'une  vicialion  de  la 
nutrition  intime,  en  rapport  avec  l'existence  et  Ie  développement  du  cancer. 
Les  chlorures  ne  subiraient  pas  Ie  même  abaissement,  fait  vérifié  par  Bouverel 
et  par  nous-même. 

En  somme  Thypoazoturie,  Thypophosphaturie  et  Thypochlorurie  paraisscnt 
étre  en  rapport  avec  la  cachexie,  en  rapport  avec  Tétat  défectueux  «Ie  Tali- 
mentation  et  de  la  nutrition.  Il  serait  tres  interessant  de  savoir  dans  quelle 
mesure  ces  facteurs  sont  en  relation  avec  la  déprécialion  des  qualités  physio- 
logiques  du  suc  gastrique. 

Il  est  évident,  en  tout  cas,  qu'un  taux  élevé  d'azoturie  ne  plaide  pas  en 
faveur  de  Texistence  du  cancer  de  Testomac  (*).  Il  est  difficile  d'aller  plus  loin. 

L'existence  de  Talbuminurie,  dje  la  réaction  de  Tindican,  de  la  peptonurie,  a 
été  parfois  signalée.  La  peptonurie  en  particulier  ne  serait  pas  tres  rare. 

L'urobilinurie  indiqueraitTexistence  d'un  cancer  secondaire  du  foie  (Tissier). 

État  du  Bang(^).  —  Au  début,  il  y  a  peu  de  modification  du  sang:  mais  a 
mesure  que  la  cachexie  apparatt  et  s'accentue,  apparaissent  et  s'accentuenl 
des  altérations  semblables  k  celles  que  Ton  constate  dans  les  anémies  graves. 
Le  nombre  des  globules  rouges  peut  tomber  au-dessous  d'un  million.  Les 
globules  sont  diffluents;  k  cóté  des  globules  nains  on  rencontre  un  certain 
nombre  de  globules  ^éants,  parfois  méme  de  globules  rouges  k  noyau.  Parfois 

(*)  Journal  de  médecine  de  Bruxelles^  1885. 

(*)  A.  DE9CIIAMP8,  Th,  de  Paris,  1881. 

(')  A.  HoBiN,  (iaxette  médicale  de  Paris,  1884. 

(*)  Rauzier,   Th.  de  Montpellier,  1889. 

(*)  G.  Hayem,  Du  sang  ol  de  scs  altérations  analoinic|ucï',  1^89. 
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encore  on  observe  «  des  aliérations  des  globules  rougcs  qui  simulent  la  pré- 
sence  de  parasites  dans  Ie  sang  et  pourraient  être  désignées  sous  Ie  nom  de 
lineudO'paraintaires  ».  On  peut  apercevoir  en  effet  des  espèces  de  bdtonnets 
iioueux.  des  corpuscules  pelits,  déformés,  ou  des  espèces  de  flagella.  Les 
bAtonnels  sont  mobiles  pendant  quelque  temps,  puis  ils  deviennent  rigides  et 
immobiles.  11  s'agirait  de  globules  nains  tres  petits.  Dans  5  cas  sur  i2  de 
cancer  de  restomac(*),  on  a  constaté  un  certain  degré  de  leucocytose.  Ce  fait 
n'est  poinl  particulier  du  reste  au  cancer  de  Tesloniac. 

On  ne  conslate  que  rarement  des  bruits  de  soufflé  anémiquc  semblables  k 
ceux  que  Ion  per^oit  dans  la  chlorose.  Cela  tient  probablement,  d^aprës 
M.  Havem.  è  ce  que  la  masse  du  sang  est  diminuée  dans  Tanémie  sympto- 
matique  des  cancers,  alors  qu'elle  ne  Test  pas  dans  la  chlorose. 

Les  hénialoblastes  restent  a  un  taux  élevé  dans  Ie  cancer;  contrairement  è 
ce  qu*on  voit  dans  les  anémies  pernicieuses  essentielles  :  rhématopoiëse  est 
donc  peu  atleinte,  et  s'il  y  a  des  modifications  anémiques  du  sang  chez  les 
cancéreux^  eest  que  les  hématies  ne  trouvent  pas  un  milieu  nutritif  suffisant 
pour  y  parcourir  normalement  les  phases  successives  de  leur  développement. 
Stricker  a  nolé  la  diminution  des  chlorures  et  celle  de  Thémoglobine. 
L'hémoglobine  pourrait  tomber  è  50  et  même  40  et  50  pour  400  de  la  normale 
(Haeberlin.  Eichhorst). 

Formes  cliniques.  —  Le  cancer  de  lestomac  peut  se  présenter  sous  des 
aspccls  cliniques  tres  difl'érents,  qui  peuvent  s'éloigner  notablement  du  type 
liabituel. 

La  Io<';ilisalion  de  la  tumeur  néoplasique  amène  des  modifications  curieuses 
«lans  les  allures  de  la  maladie. 

Avec  un  cancer  du  cardia,  les  aliments  sonl  rejetés  rapidement;  Testomac 
est  en  géiicral  peu  dilalé.  Avec  le  cancer  du  pylore,  au  contraire,  la  dilatation 
<le  resloniac  prend  des  proportions  considérables ;  les  vomissements  sont  rares 
mais  exlrOnicraent  abondanls. 

L'üge  peul  avoir  aussi  une  influence  marquée  sur  la  séméiologie  du  carci- 
iiome  gaslrii|ue. 

Le  cancer  au-dessous  de  50  ans  est  souvent  méconnu,  non  seulement  parce 
«lu'on  rallond  peu  clicz  des  jeunes  gens,  mais  aussi  parce  qu'il  a  chez  eux 
une  fa^on  ilrtre  souvent  toute  particuliere.  Les  troubles  dyspeptiques  sont 
souvent  peu  niarqués;  les  vomissements  sonl  rares,  peu  abondanls,  les  héma- 
lémèses  exceplionnelles.  La  tumeur  a  fait  défaul  dans  li  des  25  cas  rapportés 
par  M.  Man-  Mathieu  dans  sa  Ihèse.  Dans  ces  condilions,  le  diagnoslic  fut 
'haque  foi??  erroné.  La  leinte  jaune-paille  fail  le  plus  souvenl  défaut,  il  n'y  a 
(|u*une  siniple  péleur  anémique.  L*oedème  el  l'ascile,  plus  fréquents,  se  mon- 
Irent  h  une  période  voisinedu  débul.  La  marche  de  la  maladie  est  en  général 
[>lus  rapide  t|ue  chez  des  in<livi(lus  plus  avances  en  üge.  En  quelques  mois 
lout  est  fnii. 

Chez  le  rh'iUarü,  les  réarlions  sonl  éleinles.  La  cachexie  esl  le  phénomène 
prédominant. 

Nous  ninsislerons  pas  sur  les  cas  dans  lesquels  le  cancer  de  l'estomac  est 
masqué  par  nne  localisalion  secondaire  prédominanle  vers  le  i*oie  ou  le  péri- 

''i  Alexammji..  Th.f^r  /*./ƒ<>,  ISS7. 
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loinc.  Dans  Ic  cas  de  péritonite  cancéreusc  consécutive,  il  peul  y  avoir  un 
épanchemeni  ascitique  assez  considérabic  pour  masqucr,  avant  la  ponclion,  Ia 
carcinose  péritonéale  qui  masqué  elle-même  Ie  carcinome  gastriquc.  Nous 
avons  eu  récemment  l'occasion  d'observer  deux  cas  semblables;  il  sagissait 
dans  les  deux  cas  d'un  cancer  colloïde.  Est-ce  une  simple  coïncidence,  ou,  au 
contraire,  Tascite  esl-elle  réellement  plus  frequente  avec  cette  fonne  de 
cancer? 

Ce  n'est  que  tres  exceptionnellement  que  Ton  peut  parier  réellement  d'un 
cancer  latent;  il  constitue  alors  une  véritable  trouvaille  d'autopsie.  Le  plus 
souvent,  dans  les  cancers  dits  latents,  rattention  a  été  attirée  soit  par  des  phé- 
nomènes  de  dyspepsie,  soit  par  des  phénomènes  de  cachexie.  Ce  qui  manque 
alors,  ce  sont  les  vomissements,  Thématémèse  et  la  tumeur;  mais  surlout  la 
lumeur  et  Thématémèse. 

Certaines  circonstances  rendent  le  jugement  plus  difficile  encore;  ainsi  dans 
quelques  cas,  il  s*agissait  de  femmes  enceintes  et  c'est  naturellement  è  lagros- 
sesse  que  Ton  avait  tendance  k  attribuer  des  vomissements  incoercibles,  une 
anémie  et  un  dépérissement  marqués.  Parfois  encore  il  y  a  de  Tanasarque. 

Dans  certains  cas,  on  a  observé  des  phénomènes  attribuables  en  apparence 
h  Tobstruction  intestinale  (Quénu,  Landouzy).  Parfois,  il  y  a  des  phénomènes 
thoraciques  prédorainants.  Dans  un  cas  que  nous  avons  observé,  les  pre- 
miers accidents  morbides  ont  élé  constitués  par  des  acces  pseudo-asthma- 
tiques  attribuables  è  la  présence  de  masses  adénopathiques  considérables 
dans  le  médiaslin  au  niveau  du  hile  des  poumons.  Ce  sont  1^  des  faits  lelie- 
ment  rares  qu'on  nc  peut  pas  les  donner  comme  représentant  des  formes  cli- 
niques  du  carcinome  stomacal. 

Complications. —  Elles  sont  tres  variables;  nous  ne  signalerons  (jue  les  plus 
communes. 

Il  n'y  a  qu'un  cas  de  cancer  primitif  sur  8  cas  de  cancer  du  foie  (Hanoi  el 
Gilberl),  et  le  plus  souvent  alors  le  cancer  initial  est  un  canccrde  Testomac  el 
surtout  un  cancer  du  pylore.  La  propagation  au  foie  peut  se  faire  par  conti- 
guïté  :  mais  plus  souvent  encore  il  y  a  dans  le  foie  des  embolies  spécifiqucs 
qui  dcviennenl  le  point  de  déparl  do  vérilables  grefFes  cancéreuses. 

La  péritonite  cancéreuse  est  moins  frequente. 

Il  peut  y  avoir  propagation  a  la  plèvre  et  au  poumon,  et  l'on  constate  les 
syniptómes  dn  cancer  <lu  poumon,  plulót  du  cancer  pleuro-pulmonaire.  II  peut 
y  avoir  un  épanchemeni  pleurétique  dont  on  peut  élre  araené  k  faire  la  ponc- 
lion. Le  liquide  exlrail  est  alors  assez  souvent  hémorrhagique. 

Dans  un  cas  rapporto  par  Jaccoud,  il  y  avait  une  pleurésie  purulente  du  cölé 
droit.  Les  microbes  de  la  suppuralion  avaient  pénétré  sans  doute  par  la  sur- 
face  ulcérée  du  néoplasme  et  avaient  gagné  la  plèvre  par  les  voies  lympha- 
liques.  Le  microscope  avait  du  reste  démontré  leur  présence  au  niveau 
de  rulcération  el  dans  la  plèvre. 

La  phlegmatia  alba  dolens  esl,  on  le  sail,  une  complication  relativenient  fi-é- 
quenle  du  cancer  de  Testomac.  Sou  apparition  chez  des  individus  dyspepliques 
el  cachectiques  doil  loujours  faire  penser  au  cancer  de  Testomac.  C/est  un 
point  sur  lequel  Trousseau  a  Ibut  spécialement  alliré  rattention.  On  sail  qu'il 
mourut  lui-m^me  d'uncancer  de  reslomac  el  que  Tapparition  d'une  phlegmatia 
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aiba  dolens  vini  lui  démontrer  la  fatale  gravilé  dun  mal  dont  ses  amis  et  ses 
éiëves  slngéniaient  a  lui  déguiscr  la  nature. 

La  pei'foration  de  Vestomac  est  beaucoup  plus  rare  dans  Ie  cancer  que  dans 
Tulcère  rond;  elle  s'observerait  4  fois  sur  100  environ,  d'après  Brinton.  Rare- 
ment  elle  provoque  l'explosion  d*une  péritonite  suraiguö,  parce  que  Ie  plus 
souvent  il  existe  des  adhérences  inflammatoires.  Il  se  forme  ainsi  soit  des 
poches  qui  renfennent  k  la  fois  du  pus  et  des  substances  venues  de  l'estomac, 
soit  des  fistules  qui  font  communiquer  la  poche  stomacale  avee  l'inlestin,  Ie 
cólon  transverse  ou  Tintestin  grOle.  Ces  Communications  anormales  expliquent 
lapparition  tardive  de  selles  lientériques  ou  de  vomissements  fécaloïdes. 

Les  poches  purulcntes  peuvent  venir  s'ouvrir  è  Tombilic  (*).  Feulard  en  a 
rassemblé  \  4  cas.  Il  peut  de  m^nie  y  avoir  communication  avec  la  plèvre  el 
les  bronches,  de  lèdes  accidenls  de  pyopneumothorax,  d'abcès  ou  de  gangrène 
pulmonaires. 

Il  n'est  pas  tres  rare  que  les  cancéreux  de  l'estomac  succombent  dans  une 
sorte  de  coma  qui  rappelle  par  quelques  points  Ie  coma  diabétique.  On  a,  du 
reste,  trouvé  dans  leurs  urines  des  réactions  semblables  h  celles  que  l'on  ren- 
contre chez  les  diabétiques  (coloration  rouge  par  Taddition  d'une  solution 
élendue  de  pcrchloruro  de  fer.  —  Von  Jaksch). 

Les  causes  d'auto-intoxication  sont  multiples  dans  Ie  cancer  de  Testomac : 
souvent  il  existe  un  notable  degré  de  fermentation  stomacale.  Dans  Testomac 
dilaté  séjournent  des  aliments  et  des  produits  de  sécrétion.  Enfin  il  n  est  pas 
impossible  que  les  cellules  du  carcinome  sécrètent,  suivant  l'ingénieuse  hypo- 
Ihèse  de  Bard,  des  produits  anormaux  qu'elles  versent  dans  la  circulnlion. 
Ces  cellules  ne  sonl-elles  pas  en  efFel  d'origine  glandulaire?  Ce  sont  des 
cellules  glandulaires  mélalypiques  ou  atypiques  qui  peuvent  peut-étre  fabri- 
quer  <los  produits  anormaux  pathologiques,  susceptibles  de  produire  sur 
lorganisme  et  en  particulier  sur  Ie  système  cérébro-spinal  une  action  vérita- 
blement  toxique. 

Diagnostic.  —  0"^"^'  ^^  cancer  de  Testomac  se  manifeste  a  Textérieur  par 
un  groupe  de  symptómes  d'une  suffisante  signification,  Ie  diagnostic  nc  pré- 
sente pas  de  difficulté  :  c'est  souvent  Tun  des  plus  faciles  qu'ait  a  fornuiler 
Ie  clinicien.  Il  peut  ótre.  en  revanche,  l'un  des  plus  difficiles  lorsqu'il  s*agil 
(Ie  manifestations  incomplètes,  de  formes  dites  latentes,  de  formcs  anormales 
OU  encore  lorsque  quelque  complication  importante  vient  masquer  Ie  point  de 
départ  et  parfois  la  nature  du  processus  morbide.  Les  erreurs  sont  fréquentes 
relativement  el  difficiles  h  éviter;  elles  sont  déplorables.  Aussi  les  efforts 
de  beaucoup  de  ceux  qui  dans  ces  dernières  années  ont  étudié  les  nialadies 
de  l'estomac,  ont-ils  cherché  en  particulier  a  trouver  des  données  capables  de 
permettre  plus  souvent,  sinon  toujours,  la  résolution  de  ce  probième  aussi  dif- 
ficile  qu'impoHant. 

Dans  les  cas  lypiqueson  ohserve  un  ensemble  de  sympt(>mescaractéristiqucs. 
Tous  les  traits  du  tableau  ne  sont  pas  réunis,  mais  il  y  en  a  assez  pour  que  la 
maladie  soit  assez  facilement  reconnue. 

Lc  plus  souvent  ils'agit  dun  homme  de  i")  a  5.j  ans.  Depuis  quelque  temps. 

(')  FEi-LAnn,  Arrhives  de  mcikcinr,  ooiU  1HX7. 
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il  (ligèrc  mal,  il  a  des  douleurs  au  creux  de  Testomac.  Il  a  du  dégoüi  pour  les 
alimeniset,  en  particulier  un  dégoüt  pour  la  viande  qui  peut  élre  insurmon- 
table.  Il  maigril  el  pèlil,  sa  peau  prend  une  teinle  jaune-paille  spéciale,  quel- 
quefois  une  teinle  blafarde  ou  lerreuse.  Des  vomissemenls  surviennent,  tantót 
alimenlaires,  lanlól  aqueux.  Parfois  ces  vomissemenls  sonl  noirs;  Ia  masse 
liquide  expulsée  de  l'estomac  ressemble  k  de  la  suie  délayée.  Il  y  a  des  gru- 
meaux  qui  rappellenl  Ie  mare  de  café.  Si  Ton  en  vienl  k  Texamen  direct  du 
malade,  on  conslale  que  Teslomac  est  ou  n  est  pas  dilalé,  mais  on  Irouve  au 
creux  épigastrique,  soit  une  tumeur  isolée,  facile  k  délerminer,  k  limiler,  soit 
une  résistance  assez  profonde,  soilencore  une  masse  dure,  résistanle,  k  bords 
inégaux,  épais,  irréguliers,  sinueux,  qui  occupe  la  région  épigastrique.  Qu'on 
explore  Ie  creux  sus-claviculaire,  surtoul  du  cóté  gauche,  el  Ton  y  trouvera 
quelquefois  des  ganglions  augmenlés  de  volume,  peu  nombreux,  durs,  indo- 
lenls,  exceplionnellemenl  réunis  en  masses  par  aggloméralion.  Plus  rarement, 
semblable  constalation  se  fera  dans  Taisselle  ou  dans  Taine. 

La  cachexie,  la  tumeur  épigastrique,  les  hélamèses,  lout  cela  suffirait 
pour  permetlre  de  poser  avec  la  plus  grande  vraisemblance  Ie  diagnoslic  de 
cancer  de  Teslomac.  Veut-on  aller  plus  loin,  et  chercher  commenl  fonclionne 
cel  estomac  malade,  quel  est  son  chimisniet  Dans  Ie  suc  gaslrique  exlrait 
après  repas  d'épreuve,  on  ne  renconlrera,  dans  la  grande  majorilé  des  cas,  que 
des  aliments  incomplèlemenl  digérés,  pas  d'HCl  libre,  peu  d'HCI  combine, 
peu  de  peptone.  Lesfermentspeuvenleux-mémes  f^ire  défaul.  Les  urines  sont 
pAles,  ln>s  pauvres  en  uree  el  en  phospbales. 

L'état  morbide  ainsi  caraclérisé  ne  fait  guère  qu'empirer ;  la  cachexie  aug- 
mente.  Il  survienl  de  Toedème  des  membres  inférieurs,  parfois  de  la  phleg- 
malia  alba  dolens,  et  la  mort  a  lieu,  en  général,  quelques  mois  seulement 
après  que  Ie  diagnostic  a  pu  être  affirmé. 

Reprenons  un  k  un  ces  divers  éléments  el  voyons  quelle  est  leur  portee. 

Les  phénomènes  subjectifs  rfe  dyspepsie  n'onl  aucune  valeur.  Tantót  les  can- 
céreux  gaslriqucs  onl  joui  jusque-lèi  d'un  estomac  parfait;  tantöt  au  con- 
traire ce  sonl  de»  dyspepliques  de  longue  date,  et  il  est  absolument  impossible 
<le  délerminer  Tépoque  d'apparition  du  néoplasme. 

Uanorexie  a  souvent  quelque  chose  de  spécial :  elle  est  éleclive,  el  les  ma- 
lades  onl  pour  la  viande  une  horreur  insurmonlable.  Malheureusement  Tano- 
rcxie  peut  faire  complèlemenl  défaul,  ce  qui  est  cependanl  tres  exceplionnel : 
cl  Ton  peut,  en  pralique,  négliger  ces  exceptions  el  considérer  que  Tidée  do 
cancer  ne  doit  guère  tenir  lorsque  manque  Tanorexie.  (Landouzy.)  Le  dégoüt 
pour  la  viande,  quelle  ((ue  soit  sa  valeur,  peul  se  renconlrer  dans  beaucoup 
d'aulres  maladies  :  le  mal  de  Brighl,  la  tuberculose,  diverses  intoxicalions 
chroniques,  comme  Talcoolisme,  Ic  salurnisme. 

La  don  leur  est  chose  Irès  variable  dans  le  cancer  de  Testomac  :  il  n  y  a  pas 
do  plus  mauvais  signe  de  ce  cancer,  a  dit  avec  raison  Dujardin-Beaumetz. 
Nous  ne  reviendrons  pas  ici  surce  que  nous  avons  dit  ailleurs  avec  des  détails 
suffisanls. 

Les  vomissements  noirs,  l'hématémèse  noire,  onl  seuls  une  valeur  diagnos- 
li((ue.  Les  vomissements  comparables  au  mare  de  café  ou  k  la  suie  délavée 
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doivent  vivement  faire  craindrc  rexistcnce  d'un  cancer  de  rcslomac,  ils  n'in- 
diquenl  pas  sürementsa  présence.  Ils  signifient  simplement  qu'il  y  a  eu  déver- 
sement  dans  la  cavilé  gastrique  d'une  quaniité  de  sang  insuffisante  pour  pro- 
voquer  un  vomissement  immédiat;  que  ce  sang  a,  avant  d'étre  rejelé,  subi 
rinfluence  digeslive  du  suc  gastrique.  Les  cas  dans  lesquels  ces  possibilités 
peuvent  se  réaliser  sont  assez  nombreux  :  ulcère  rond,  gastrite  ulcéreuse, 
gastrite  scléreuse,  dilatation  simple  de  restomac. 

D*autre  part  les  vomisscments  noirs  peuvent  manquer  dans  Ie  cancer.  11  est 
donc  impossible  d'en  faire  avec  Grisolle  un  signe  presque  certain  de  cancer  de 
1'estomac.  C'est  toutefois,  il  faut  Ie  reconnaltre,  dans  Ie  cancer  de  cct  organe 
qu*ils  se  présentent  Ie  plus  souvent. 

L'existence  de  la  tumeur  épigastrique  a  une  incontestable  valeur;  mais  elle 
aussi  peut  manquer,  elle  aussi  peut  se  rencontrer  en  Uehors  du  cancer. 

Son  absence  dans  Ie  cancer  s'explique  par  sa  situation  :  on  pergoit  difficile- 
ncnt  une  tumeur  située  Ie  long  de  la  petite  courbure.  On  congoit  qu'il  soit  è 
J3CU  prés  impossible  de  percevoir  une  tumeur  du  cardia.  Quant  k  la  tumeur 
cJe  la  grande  courbure,  elle  est  sujette  k  des  déplacemcnts  considérables  qui 
sont  des  causes  d'erreur.  Il  arrivc  qu'elle  descende  notablement  a u-dessous  de 
la  ligne  médiane  de  sorte  qu'elle  peut  échapper  è  l'obscrvation  et  que,  si  on 
1'a  trouvée,  on  peut  la  mal  interpréter  et  l'attribuer  k  Tintcstin.  Toutefois  dans 
^;es  conditions,  il  y  a  forcément  une  dilatation  considérable  de  Testomac. 

La  tumeur  peut  exister,  être  la  consëquence  d'une  affection  stomacale  et 
:»e  pas  dépendre  d'un  cancer.  C'est  ainsi  qu'il  peut  y  avoir  une  gastrite  sclé- 
»euse  hypertrophique,  linite  plastique  de  Brinton,  gastrite  avec  sclerose  sous- 
snuqueuse  hypertrophique  de  Hanot  et  Gombault.  La  tumeur  peut  se  rencon- 
"l.rcr  dans  l'ulcère  rond,  soit  par  Ie  fait  de  l'épaississement  et  de  la  callosité  des 
lords  de  l'ulcère,  soit  parce  qu'il  y  a  des  fausscs  membranes  périlonéalcs,  soit 
«ncore  parce  qu'il  s'est  fait  au  voisinage  de  la  lésion  un  abces  enkysté  dans 
des  productions  pseudo-membraneuses. 

On  a  pris  pour  des  tumeurs  gastriques  et  carcinomatcuses,  des  tumeurs 
réellcment  cancéreuses  du  foie,  de  répiploon,de  l'intestin  ou  des  tumeurs  non 
cancéreuses  de  nature  diverse  :  vésicule  biliaire  dilatée,  rcmplie  de  calculs, 
lobe  gauche  du  foie  déformé  par  la  présence  d'un  kysle  hydatique. 

Dans  Ie  cancer  du  foie,  eet  organe  est  volumineux,  son  bord  est  saillant,  on 
Ie  suit  assez  facilement  dans  une  grande  partie  de  son  étcndue,  il  présente 
souvent  des  bosselures  plus  ou  moins  accentuées. 

La  vésicule  biliaire  peut  donner  lieu  k  une  tumeur,  qu'elle  se  trouve  remplie 
par  des  calculs,  qu'elle  soit  elle-même  carcinomateuse.  Dans  Ie  cas  de  calculs 
biliaires,  il  s'agit  d'une  tumeur  située  sur  Ie  bord  libre  du  foie,  k  droite  de  la 
partie  supérieure  du  bord  droit  du  grand  droit  de  l'abdomen.  Il  est  possible 
parfois  de  reconnaltre  la  forme  générale  de  la  poche  dilatée,  et  de  percevoir 
la  dureté  particuliere  des  calculs  qu'elle  renferme.  Le  cancer  de  la  vésicule  est 
souvent  accompagné  de  cancer  des  voics  biliaires  qui  ne  va  pas  sans  ictère. 

La  tumeur  peut  être  due  k  un  cancer  du  cólon  transverse,  bien  que  le  cancer 
siègesurtout  au  niveau  des  courbes  du  gros  intestin.  Les  phénomènes  observés 
appartiennent  alors  beaucoup  plutót  k  Tintestin  qu'a  Testomac  :  selles  glai- 
reuses,  sanglantes,  phénomènes  d'obstruction.  On  a  proposé  de  produire  suc- 
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ccssivemcnt  la  dilatation  gazcusc  de  Teslomac   et  de  rinlesün,  de  fagon  k 
déterminer  plus  facilemenl  sur  lequel  de  ces  deux  organes  siège  Ie  néoplasme. 

La  tumeur  due  h  uu  carcinome  du  grand  épiploon  est  plus  volumineuse  que 
cellc  qui  dépend  d'un  cancer  du  pylore  ou  de  Testomac ;  elle  est  située  plus 
bas,  sur  la  ligne  médiane,  et  elle  ne  va  guèrc  sans  des  phënomènes  plus  ou 
moins  nets  de  carcinose  péritonéale. 

La  dilatation  de  restoma^  avee  tumeur  n'est  nuUement  spéciale  au  cancer  de 
Testomac.  Quand  il  y  a  cancer  et  dilatation,  il  y  a  Ie  plus  souvent,  mais  non 
toujours,  dilatation  et  tumeur  épigastrique,  et  Tectasie  gastrique  correspond 
alors  habituellement  au  cancer  du  pylore,  avec  rétrécissement  de  lorifice. 

Uadénopathie^en  particulier ladénopathie  cervicale, sus-scapulaire,  avec  des 
caractères  que  nous  lui  avons  attribués,  peut  êtreTindice  d'un cancer  de lesto- 
mac,  mais  d'une  fagon  générale  elle  ne  correspond  qu'au  cancer  de  Tabdomen. 
Elle  n'a  donc  de  signification,  au  point  de  vue  du  carcinome  gastrique,  que 
lorsqu'elle  coïncide  avec  des  phénomènes  de  dyspepsie  stomacale  grave. 

L'adénopalhie  cervicale,  axillaire  et  inguinale,  peut  étre  de  nature  tubercu- 
leuse  OU  syphilitique.  Il  faut  donc  toujours,  lorsqu'on  la  constate,  résoudre 
plusieurs  problèmes  relatifs  è  sa  nature,  et,  si  elle  paratt  cancéreuse,  au  siège 
de  la  lésion  dont  elle  est  Ie  reflet  extérieur. 

Les  fnodifications  du  suc  gastnque  ne  sont  pas  non  plus  pathognomoniques.  On 
a  cru  pendant  quelque  temps  que  l'absence  de  Tacide  chlorhydrique  libre  avait 
pour  Ie  diagnostic  une  importance  capitale,  que  la  valeur  séméiologique  de  ce 
symptóme  était  presque  absolue.  Il  n'en  est  rien,  nousl'avons  dit,  et  si  Tabsence 
de  l'HCl  libre  est  Ie  fait  Ie  plus  habituel  dans  Ie  carcinome  gastrique,  lana- 
chlorhydric  n'estpas  obligatoire.L'acidité  chlorhydrique  du  suc  gastrique  peul 
étre  normale,  elle  peut  m^me  6tre  exagérée.  lei  comme  dans  la  plupart  des 
afTections  deTestomac,  les  qualités  chimiques  du  suc  gastrique,  dans  la  mesure 
du  moins  oü  nous  pouvons  les  apprécier,  n'ont  guère  qu'une  signification 
physiologique.  Peut-étre  trouvera-t-on  quelque  chose  de  plus  net  dans  ce  sens, 
mais  il  faut  pour  cela  cherchcr  encore. 

Dans  quelques  cas  exceptionnels  —  Ewald  en  cite  un  remarquable  —  on  a 
pu,  au  microscope,  trouver  des  fragments  de  tumeurs  détachés,  des  groupes 
de  cellules  agglomérées  de  telle  fagon,  que  Ie  microscope  rendait  tres  netle 
leur  origine  cancéreuse.  Il  ne  faut  guère  compter  sur  ces  trouvailles  histolo- 
giques  fort  rares  pour  asseoir  son  diagnostic.  Il  ne  faut  pas  non  plus  confondre 
des  cellules  du  rcvOtement  épithélial  de  lestomac,  détachées  par  lambeaux 
avec  des  nodules  épithéliomateux  ou  carcinomateux. 

La  cachexie  appelle  souvent  d'emblée  Tattention  vers  Ie  cancer,  et  suscite  Ie 
soupgon  d'un  carcinome  gastrique.  En  jugeant  ainsi,  on  juge  d'après  les  proba- 
bilités  statisliques ;  Timpression  première  est  souvent  confirmée  par  Texamen  . 
plus  OU  moins  approfondi  du  malade  et  par  la  marche  des  chose.s:  il  n'y  a 
cependant  rien  \k  d'absolu.  La  püleur,  la  teinte  jaune-paille,  peuvent  se  rencon- 
trer  avec  des  anémies  graves  de  divers  ordres ;  avec  les  anémies  progressives, 
pcrnicieuses,  avec  des  hémorrhagies  répétées,  par  exemple  après  des  hémor- 
rhagics  ducs  a  des  variccs  internes.  La  cachexie  due  k  de  Tinanition  peut  éga- 
lemcnt  ótrc  pousséc  fort  loin  :  il  en  est  ainsi  dans  certaines  gastrites  destructives 
des  glandcs  k  pepsine,  avec  une  oblitération  du  pylore  ou  du  cardia. 


TÜMEURS  DE  l/ESTOMAC  387 

Cerlaines  affections  hépatiques,  la  cirrhose  atrophique  par  exemple,rarlério- 
sclérose  dans  quelques  cas,  amènent  aussi  une  anémie  profonde,  une  décolora- 
lion  des  tissus  qui  rappellent  plus  ou  moins  celles  de  Ia  cachexie  cancéreuse. 
Nous  ne  parlons  pas  de  Tulcère  rond,  dont  Ie  diagnostic  dilTérenliel  sera  tout  k 
l'heure  exposé  avee  détails. 

Dans  la  tuberculose,  la  peau  prend  beaucoup  plutót  une  teinte  terreuse 
qu*une  teinte  jaunc-paille  (Lancereaux). 

On  attribue  une  importance  tres  grande  è  la  marche  progressive,  assez  rapide, 
de  la  cachexie  gastro-carcinomateuse.  lei  encore,  rien  d'absolu.  Des  rémis- 
Bions,  des  améliorations  passagères  sont  possibles  sous  Tinfluence  d'un  régime 
meilleur  ou  plus  'approprié.  En  général  cependant,  avec  Ie  cancer  de  Testo- 
mac,  on  observe  une  aggravation  continue  des  phénomènes  de  cachexie. 

Diagnostic  diflérentiel.  —  Nous  devons  maintenant  entrer  dans  quelques 
détails  sur  Ie  diagnostic  différentiel  du  cancer  de  Testomac  et  des  diverses 
affections  avec  lesquelles  on  Ie  confond  Ie  plus  souvent.  Nous  citerons  surtoul 
l'ulcère  rond,  la  dilatation  simple  primitive  de  Testomac  et  la  dilatation  con- 
sécutive  a  un  rétrécissement  non  cancéreux  du  pylore,  diverses  variétés  de 
gastrites  chroniques. 

On  pourrait  multiplier  encore  les  aff'ections  avec  lesquelles  Ie  diagnostic  dif- 
férentiel pourra  éventuellement  étre  fait;  'nous  ne  nous  occupcrons  que  des 
possibilités  cliniquesle  plus  souvent  réalisées.  Iln'y  a  pas  grand  profit  h  s'attar- 
der  sur  des  faits  exceptionnels. 

Vulcère  rond  est  la  maladie  dont  la  distinction  du  cancer  doit  étre  faite  Ie 
plus  souvent. 

L'ulcère  simple  est  plus  frequent  chez  la  femme  que  chez  Thomme,  surtout 
chez  les  chlorotiques.  On  Ie  rencontre  surtout  chez  des  individus  jeunes,  de  45 
a  50  OU  55  ans.  Il  détermine  souvent  des  douleurs  tres  vives :  la  douleur  en 
broche,  k  point  épigastrique  et  dorsal,est  surtout  son  fait.  L'hématémèse  qu'il 
provoque  souvent  se  produit  sous  la  forme  du  rejet  brusque  d*unc  quantité 
considérable  de  sang  rouge;  souvent  il  y  a,  un  peu  après  les  vomissements,  des 
selles  noires,  mélaniques.  L'ulcère  s'améliore  et  guérit  sous  l'influence  du 
Iraitement,  en  particulier  du  régime  lacté.  La  recidive  est  frequente,  et,  par 
cela  méme,  sa  durée  totale  souvent  fort  longue. 

Le  cancer  de  Testomac  se  rencontre  avec  une  égalcmcnt  chez  les  hommes 
et  chez  les  femmes,  mais  beaucoup  plus  souvent  chez  les  individus  qui  ont 
dépassé  la  quarantaine.  Il  ne  produit  que  rarement  le  vomissement  de  sang 
rouge,  habituellement  des  vomissements  de  sang  noir,  granuleux,  de  ma- 
Üères  comparables  k  la  suie  délayée  ou  au  mare  de  café.  Il  s'accompagne 
d  une  cachexie  progressive  avec  amaigrissement,  décoloration  des  téguments, 
teinte  paille.  Il  se  révèle  k  l'exploration  par  une  tumeur  épigastrique.  S'il  s'amé- 
liore,  ce  n'est  que  passagèrement;  son  aboutissant,  en  dchors  peut-étre  de 
quelques  cas  chirurgicalement  traites,  est  la  mort  au  bout  de  quelques 
semaines  ou  de  quelques  mois. 

Dans  Tulcère,  il  semble  y  avoir  le  plus  souvent  hypcrchlorhydrie,  sauf  pcut- 
étre  chez  les  chlorotiques;  dans  le  cancer,  anachlorhydrie,  sauf  dansles  casoü 
le  cancer  succède  a  un  uiccrc  simple. 

Dans  tout  ce  parallèle,  il  ne  s*agit  que  d'élémentsde  probabilité  :  il  n'y  a  [)as 
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de  signc  d*absolue  ceriitude  soit  dans  un  sens,  soit  dans  Tautre.  Il  n*y  a  pas  un 
de  ces  signes,  plus  frequent  dans  Tune  ou  Tautre  de  ces  deux  aflections,  qui  ne 
puissc  se  rencontrer  dans  Tautre.  C*est  donc  encore  au  groupement  des  sym- 
ptómes  qu*il  faut  attribuer  Timportance  la  plus  grande. 

Certains  cas  anormaux,  bien  faits  pour  jeter  Ie  trouble  dans  Tesprit  et  pour 
provoquer  la  déCance  dans  la  valeur  de  nos  moyens  de  diagnostic,  s*inter- 
prëtent  d'une  fa^on  satisfaisante  par  Tidée  d*un  carcinome  succédant  è  un 
ulcère  rond. 

Un  malade,  par  exemplc,  présente  dcsdouleurs  gastriques,  deshématémèses 
rouges,  s'améliore,  présente  de  nouveau  des  symptómes  de  dyspepsie  grave, 
des  vomisscments  répétés,  des  hématémèses,  une  tumeur  épigastrique,  une 
cachexie  progressive  :  tout  cela  dure  pendant  plusieurs  années,  puis  la  mort 
survicnt.  Si  Ton  fait  Tautopsie,  on  trouve  une  masse  carcinomateuse  et  des 
cicatrices  d'ulcèrc  rond.  Il  y  a  eu,  en  réalité,  un  ou  plusieurs  ulcères  simples, 
auxquels  a  succédé  Ie  cancer. 

La  notion  de  la  succession  possible  d'une  néoplasie  maligne  k  Tulcère  simple 
ne  doit  jamais  étre  perduc  de  vue.  Il  faut  se  défier  d'un  malade  d'un  certain 
flgc  chez  lequel  les  accidents  ont  Tair  de  se  transformer. 

Il  est  des  cas  cependant  dans  lesqucls  Terreur  est  presque  obligatoirc.  Un 
homme  de  65  ans,  dans  un  état  de  cachexie  avancée,  avec  vomisscments,  héma- 
témèses,  est  pris  pour  un  cancércux.  Il  succombe  et  Ton  constate  un  ulcère 
rond  (Landouzy). 

Une  femme  a  des  hématémèses  abondantes,  des  crises  gastralgiques,  avec 
douleur  en  broche  :  elle  a  des  vomisscments  de  sang.  Le  régime  lacté  amène 
une  amélioration  marquée.  Au  bout  de  quelque  temps,  les  mémes  accidents  se 
reproduisenl.  La  malade  présente  toutes  les  apparences  de  la  chloro-anémie. 
Lc  régime  laclé  amène  de  nouveau  une  grande  amélioration.  L'appètit  rcnatt. 
La  malade  reprend  ralimeniation  ordinaire.  Elle  succombe  aux  suites  d'unc 
abondante  héinorrhagie  intestinale.  Le  diagnostic  d*ulcère  rond  s  imposait :  il 
s*agissait  d'un  cancer  ulcéré  voisin  du  pylorc  (Hanot)(*). 

Deux  variétés  de  (jasirite  chronique  peuvent  surtout  ótre  confondues  avec  le 
cancer  :  la  gastrite  atrophique  et  la  gastrite  scléreuse,  linite  plastique  de 
Brinton,  gastrite  chronique  avec  sclerose  sous-muqueuse,  hypertrophique  de 
Hanot  et  Gombault. 

La  gastrite  atrophique,  qui  paratt  s'ètre  rencontrée  souvent  chez  des  sujets 
jeunes,  s*accompagne  d^anémie  marquée,  progressive,  et  se  traduit  par  les  phé- 
nomènes  de  dyspepsie  grave  plus  ou  moins  accentuée  :  il  peut  y  avoir  des 
hématémèses.  La  dilatation  de  Testomac  est  frequente.  Dans  le  suc  gastrique 
on  ne  rencontrerait,  dans  les  cas  avances,  ni  mucus,  ni  IICl  libre,  ni  pepsine, 
ni  présure  (ferment  lab)  (*). 

La  sclerose  gastrique  sous-muqueuse,  avec  hyperlrophie,  simule  encore  de 
plus  prés  le  cancer.  On  doit  lui  rapporter  certainement  beaucoup  d*erreur5 
commises.  Avec  oUo,  on  peut  trouver  Tanorexie,  les  vomisscments,  rhématé- 
mése,  la  tumeur,  l'absencc  d'HCI  libre.  L^asciteseraitassez  frequente  (Brinton). 
A  Taulopsie  mc^me,  il  est  tres  difficile  d'établir   Ie  diagnostic,  mórae  sur  des 

(*)  Arrhivt'A  tjènèrulcs  de  inéderinc,  IWJi. 

(^  \V.  Jaworski,  Vcrhandl.  de»  VII.  Congr.  f.  inncre  Mcdccin  zu  Wiesbaden,  1888. 
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coupes  hisiologiqucs,  et  de  déclarer  qu'il  ne  s'agit  pas  d'un  squirrhe  è  lissu 
fibreux  Irès  prédominant  (*). 

Il  nous  est  facile  d'indiquer  des  faits  dans  lesqucls  on  a  seulemenl  reconnu  è 
Tautopsie  qu*il  ne  s'agissait  pas  d'un  cancer  comme  on  Tavail  pensé  pendant  la 
vie  («). 

Si  la  (lilalation  simple  de  Testomac,  avec  lésions  inflammatoires  chroniques 
de  la  muqueuse,  peut  faire  penser  au  cancer  de  Testomac,  la  distinction  est 
plus  difficile  encore  lorsque  la  dilatation  est  la  conséquence  d'un  rétrécisse- 
ment  du  pylore.  La  notion  d'un  ulcère  simple  antérieur,  de  Tabsorption  d'une 
substance  caustique,  peut  seule  amener  h  songer  avec  quelque  probabilité  au 
rétrécissement  cicatriciel. 

Dans  les  cas  de  cancer  secondaire  dufoie,  de  péritonite  cancéreuse,  on  cher- 
chera  si  des  phénomènes  gastriques  n'ont  pas  précédé  la  localisation  secondaire. 

On  n'oubliera  pas  que  Ie  cancer  de  Testomac  peut  être  secondaire,  et  que 
Fexistence  d'une  tumeur  maligne  ailleurs  n'exclut  nullement  l'idée  d'un  carci- 
Dome  stomacal. 

Nous  ne  ferons  que  mentionner  les  cas  dans  lesquels  les  allures  habituelles 
de  la  maladie  sont  masquées  par  suite  de  quelque  localisation  secondaire  pré- 
dominante  OU  de  queltjue  circonstance  particuliere:  ainsi  Ie  cancer  gastrique 
des  femmes  enceintes,  quifait  penser  auxvomissements  incocrcibles  de  lagros- 
sesse;  l'anasarque,  observée  surtout  chez  les  sujets  jeunes,  ce  qui  est  une  nou- 
velle cause  d'erreur  ;  l'ascite,  qui  fait  penser  i  la  cirrhose;  les  phénomènes 
d'obstruction  intestinale  ('),  d'étranglement  herniaire  (*) ;  les  phénomènes  tho- 
raciques  dus  k  la  présence  de  masses  ganglionnaires  volumineuses  au  pourtour 
des  bronches. 

Pronostic.  —  Il  est  absolument  mauvais,  ce  n'est  qu'une  question  de 
iemps.  Quelle  est  la  survie  des  malades  après  que  Ie  diagnostic  a  pu  étre 
affirmé?  Au  minimum  4  mois,  dit  Brinton,  au  maximum  3  ans,  en  moyenne 
1  an.  Lebert  donne  une  moyenne  de  io  k  36  mois.  Dans  un  cas  de  M.  Du- 
jardin-Beaumetz,  la  durée  avait  élé  de  3  ans,  dans  un  autrc  de  5  ans. 

La  grande  difficulté,  c'est  de  déterminer  quand  Ie  cancer  a  commencé.  La 
chose  est  plus  difficile  encore  chez  des  dyspeptiqucs  de  vicille  date,  lorsque  Ie 
cancer  succède  k  la  gastrile  chronique  ou  k  l'ulcère  rond.  Nous  verrons  que 
dans  quelques  rarescas  l'intervention  chirurgicale  a  paru  retarder  notablement 
Tissue  fatale. 

Traitexnent.  —  Beaucoupd'indications  pcuvent  se  présenter  dans  Ie  cancer 
qui  ont  été  étudiées  dans  Ie  chapitre  que  nous  avons  consacré  k  la  thérapeu- 
lique  générale  des  affeclions  de  l'eslomac  :  nous  n'y  reviendrons  pas.  La  dou- 
leur,  les  fermentations  acidcs,la  dilatation,  leshémorrhagies  ne  comportent  pas 
d'indications  particulières.  Le  traitcmcnt  est  surtout  symptomatique. 

Le  régime  lacté  produit  quelquefois  de  bons  effets.  Les  vomisscments  dis- 
paraissent  ou  diminuent,  ainsi  que  les  douleurs ;  le  malade  cesse  de  maigrir ; 
quelquefois  mème  il  augmente  un  peu  de  poids.  Avec  le  lait,  ou  pour  le  rem- 

(*)  PiLLiET,  Bulletin  de  la  Soc.  anatoni,  p.  558,  1889. 

(■)  Trousseau,  Ciiniqiic  de  rHólcl-Dieu.  —  Duiund-Fardel,  Société  anatomujuc,  p.  305, 
1879.  —  Teissier,  Lyon  médicaly  1884.  —  Rendl',  (Jazetle  des  Uopitaux,  1889. 
O  Landouzy,  Hullet.  de  la  Soc.  atuil.,  1875.  Il  s'agissait  d'un  gargon  de  19  ans. 
(•)  QuÉNU,  Soc.  anat.y  octobre  1881. 
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placcr,  on  pcutdonncr  des  oeufs  dans  du  potagc,  de  Ia  viande  crue  grattóe  ou 
finemenl  hachée,  de  la  poudre  de  viande  que  Ton  pourrait  tres  bien  addiüou- 
ner  d'une  soluiion  d'HCl  è  i  ou  2  pour  1000. 

Les  lavements  alimentaires  peuvent  servir  lorsqu*il  y  a  Qienaee  dlnaniiion. 
S*il  est  vrai,  malheureusement,  qu'il  faut  rcnoncer  h  Tidée  de  nourrir  les 
malades  par  Ie  rectum,  on  peut  cependant  introduire  par  cette  voie  une  cer- 
taine  quantité  d'eau,  de  vin,  d'eau-de-vie,  de  fa^on  k  soutenirles  forces  pendant 
un  certain  temps.  Il  est  tres  légitimc  aassi  d'employer  Ia  peptonedans  lemême 
hut.  M.  Jaccoud  a  donné  Ia  formule  suivante  d*un  lavement  nutritif  :  bouillon, 
250  gr. ;  vin,  120  gr. ;  jannes  d'oeuf  n?  2 ;  peptone  sèche,  de  5  [|  20  gr. 

Si  la  thérapeutique  médicale  ne  peut  guëre  apporter  que  des  palliatifs,  ne 
peut-on  pas,  dans  certains  cas  tout  au  moins,  recourir  h  Tintervention  chirur- 
gicale  ?  Elle  a  beaucoup  été  mise  en  oeuvre  depuis  dix  ans  d'ici ;  malheureuse- 
ment  on  n*a  obtenu  de  résultat  satisfaisant,  j'entends  par  I^  unesurvie  un  peu 
prolongée,  que  dans  un  nombre  de  cas  tres  restreint. 

On  a  pu,  contre  Ie  cancer  de  Testomac,  pratiquer  des  opérations  différentes: 
la  gastroloniie  et  Ia  dilatation  mécanique  du  pylore ;  Ia  gastrostomiCy  destinée  è 
alimenter  Ie  malade  directement  par  Testomac  dans  les  cas  de  rétrécissement 
du  cardia ;  la  gastrectomie^  ou  plus  exactement  la  pylorectomie,  qui  consiste 
dans  Tablation  du  pylore,  et  s'il  y  a  lieu,  de  la  partie  adjacente  de  Testomac; 
enfin  la  gastro-entérostomie^  opération  par  laquelle  on  fait  communiquer  Ia 
cavité  de  Testomac  avec  la  partie  supérieure  de  Tiléon,  de  fagon  è  ouvrir  aux 
aliments  une  voie  détournée  qui  leur  permette  de  passer  au  detó  du  pylore 
rétréci('). 

La  pylorectomie  ou  gastrectomie  est  seule  une  opération  radicale.  Voyons 
quels  résultats  elle  a  donnés  et  dans  quclles  conditions  il  serait  permis  d'avoir 
recours  k  elle. 

Les  résultats  donnés  par  Tablation  de  la  partie  malade  de  Testomac,  Ie  plus 
souvent  Ie  pylore  et  la  partie  adjacente,  ne  sont  guère  encourageants,  il  faul 
I'avouer. 

Dans  sa  these  (1815),  Murie  a  rassemblé  32  cas  de  résection  du  pylore;  il  y  a 
eu  7  cas  de  succes.  5  de  ces  cas  sont  relatifs  k  des  cancers  du  pylore;  la 
guérison  s'est  maintenue  un  temps  plus  ou  moins  long  après  Topération  : 
lan;  7  mois;  6  mois;  5  semaines;  4  semaines.  Cela  n'indique  pas  du  reste  cc 
que  sont  devonus  ullérieurement  les  malades. 

Henry  M  ®  ris  (*)  donne  une  statistique  de  29  pylorectomies,  dont  27  pour 
tumeurs  malignes-  et  2  pour  ulcère  simple;  25  opéréssont  morts.  Les  2  malades 
atteints  d'ulcère  non  cancéreux  ont  survécu. 

Winslow  (')  a  rassemblé  60  cas  de  résection  de  Testomac ;  Ia  mortalité  a 
été  de  i4(*). 

(*)  A.  Blum,  Arch.  génér.  de  médecine,  1882.  —  Murie,  De  Ia  résection  du  pylore  dans  Isc 
lésions  organiijucs  de  restomac;  Th.  de  Paris,  1883.  —  A.  Heydenreich,  De  la  résection 
de  Teslomac;  Semaine  médicale^  18  janvier  1888.  —  De  rinlervenlion  chirurgicale  dans  les 
rélrécissemenls  du  pylore;  Ibid.,  8  février  1888.  —  A.  Guinard,  Traitemenl  chirurgical  du 
cancer  de  Testomac,  1802. 

(*)  Encyclopédie  intcrnalionnle  de  chirurgie,  t.  VI,  p.  307,  1886. 

Q)  American  joiirnal  of  mcd.  science.,  1885. 

(•)  CenlraUel.  für  Chirurg.,  n»  31,  1885. 
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La  mort  survient  rapidement  par  collapsus,  par  pc^ritonile,  par  (5puisc- 
ment.  Que  dcvicnnent  les  opérés  qui  survivent?  Quand  ils  élaient  atieints  de 
canccr,  la  recidive  les  a  enlcvés  en  général  au  bout  de  quclques  mois.  Chez  un 
opéré  de  Bergmann,  la  recidive  n'est  survcnue  qu'au  bout  de  2  ans  {Société  de 
méd.  de  Berlm,  16  oct.  i889).  Une  malade  de  Rydygicr  a  survécu  2  ans  4/2: 
une  malade  de  Wcelfer,  opérée  Ie  8  avril  1881,  est  morte  en  juillet  i886  sans 
Irace  de  recidive.  Les  fonctions  de  l'estomac  étaient  parfailes.  Un  opéré  de 
Kocher  (de  Berne)  vécut  encore  r>  ans ;  il  succomba  parce  qu'il  se  fit  une  rélrac- 
lion  cicatricielle  du  pylore  (*). 

On  voit  par  lè  que  les  succes  réels  sont  une  véritable  exccption  et  que  Ic  plus 
grand  nombre  des  malades  succombc  soit  en  quclques  jours  aux  suites  mómes 
de  Topération,  soit  au  bout  de  quclques  mois  par  Ic  fait  de  la  recidive  cancé- 
reuse. 

La  dilatation  digitale  du  pylore,  si  elle  a  donné  des  succes  momentanés  dans 

ie  rétrécissement  fibreux  du  pylore,  ne  peut  rien,  on  Ie  comprcnd,  contre  un 

rëtrécissemcnl  néoplasique.  De  méme  la  gastrostomie  dans  Ie  cancer  oblitérant 

du  cardia  ne  permet  qu'une  assez  courte  survie,  en  permcttant  d'alimenter  Ie 

malade  directement  par  Testomac. 

La  gastro-en térostom ie  est  une  opération  un  peu  moins  grave  en  elle-méme 
cjue  la  gastrectomie,mais  la  recidive  est  forcément  rapide,  ouplutót  la  néopla- 
^ie  continue  k  s'accrollrc  comme  si  de  rien  n'était;  Ic  malade  échappc  pen- 
dant quelque  temps  k  Tinanition,  mais  il  n'échappe  ni  k  la  progression,  ni  k  la 
c^achcxie  du  cancer.  Ce  serait  cependant  l'opération  de  choix  dans  Ie  plus 
rand  nombre  des  cas,  d'après  M.  Guinard,  auquel  on  doit  une  récente  et  tres 
onoe  étude  du  traitement  chirurgical  du  cancer  de  Testomac.  Elle  fait  dispa- 
r*«illre  les  phénomènes  douloureux  et  les  phénomènes  de  rétrécissement  pylo- 
i^ique. 

L'intervention  radicale  ne  serait  légitime  que  si  Ton  pouvait  intervenir  de 

t^rès  bonne  heure,  assez  tót  pour  extirper  Ie  noyau  cancéreux  primitif  en  entier. 

A.  cctte  époque  malheurcusement,  Ie  diagnostic  est  Ie  plus  souvent  bicn  incer- 

tain.  Dès  qu'il  y  a  adhérence  aux  parties  voisines,  Topération  plus  laborieuse 

el  plus  grave  ne  fait  que  marquerun  temps  d'arrêt  dans  Ia  marche  de  la  maladie. 

On  ne  peut  guère  étre  certain  qu'il  n  y  a  pas  d'adhérences  avec  les  parties 

Voisines;  on  ne  peut  guère  non  plus  savoir  s'il  y  a  ou  n'y  a  pas  d'adénopathie 

similaire. 

Il  ne  faudraitpascraindre  de  faire  une  laparatomie  exploratrice  dans  les  cas 
favorables  k  l'intervention,  D'après  l'état  anatomique  des  lésions,  on  ferait  soit 
l'ablation  de  Ia  tumeur,  soit  beaucoup  plus  souvent  Ia  gastro-entérostomie,  k 
Utre  de  traitement  palliatif.  Avec  des  operateurs  exercés  la  mortalité  opéra- 
Irice  serait  encore  de  50  pour  100  (A.  Guinard).  Ce  n'cst  pas  tres  encouragcant. 

(«)  \Cr  congres  de  In   Socióté   allemande   de  chirurgie,  Berlin,  1887;  Semnine  médicale 
p.  155. 
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CHAPITRE    Vil 


HÉMATÉMÈSE 


L'hömatömèse,  c'cst  Ie  vomisscmcnt  de  sang,  quellc  que  soit  rorigine  de  ce 
sang.  Il  ne  faut  donc  pas  confondre  hématèse  et  gastron^hagie,  Le  sang  rejeté 
par  1'estomac  peut  venir  de  points  tres  différents  de  Torganisme,  d'une  épi- 
staxis,  d'une  hémoptysie,  d'une  hémorrhagie  oesophagienne  ou  duodénale. 

Description  du  symptöxne.  —  L'hématémèse  revét  deux  fornies  ti-ès 
différentcs  suivant  que  le  sang  est  rejeté  en  nature  ou  qu'il  a  séjoumé  dans 
Testomac  un  temps  suffisant  pour  y  subir  un  degré  plus  ou  moins  marqué  de 
digestion.  Dansle  premier  cas,  qu'il  soit  liquide  ou  coagulé,  il  est  facilement 
reconnaissable ;  point  n'estbesoin  de  plus  ample  démonstration. 

Le  sang  modifié  par  la  digestion  se  présente  sous  Taspeet  de  petits  grumcaux 
noirötres  analogues,  suivant  la  comparaison  classique,  k  du  mare  de  café,  è  de- 
la  suie  délayée.  Quand  une  partie  a  passé  dans  Tintestin,  il  y  a  du  mélo^na. 

La  transformation  noire  du  sang  dans  Testomae  résulte  de  deux  facteurs,  b 
quantité  du  sang  verse  et  la  durée  du  séjour  de  ce  sang  au  contact  du  suc= 
gastrique.  Les  petites  hémorrhagies  répétées  sont  les  mieux  faites  pour  ame— 
ner  cettc  transformation.  Quclquefois  le  liquide  stomacal  est  tout  entier  noir 
quelqucfois  il  n'y  a  que  de  rares  grumeaux,  comme  une  poudre  noire  (Jac    - 
coud)  qui  nage  dans  un  liquide  chargé  de  mucus  et  de  détritus  alimentaires 

L*hémorrhagie  abondanle  suscitc  au  contraire  rapidement  le  vomissement— 
Cela  s'explique  sans  doute  par  la  présence  d'une  masse  considérable  de  liquide  Je 
dans  Testomac,  mais  aussi  par  Texcitabilité  exagérée  du  bulbe  anémié. 

Les  sensations  relatives  h  la  gastrorrhagie  sont  nulles  ou  è  peu  prés  dans  le-  -^"f^^ 
cas  oü  l'hématémèse  est  noire,  mare  de  café.  Il  s'agit  en  effet  de  petites  hémor^t  r- 
rhagies  répétées. 

Les  phénomènes  subjcctifs  sont  plus  fréquents  et  plus  marqués  lorsqu*^  " 
s'agit  du  vomissement  d'une  quantité  considérable  de  sang  en  nature.  Il  y  s-  ^ 
une  sensation  de  plénitude  deTestomac,  dechaleur  k  Tépigastre  suivie  bientó  ^^^ 
de  Tcxpulsion  du  contenu  gastrique.  Parfois  il  ya  dans  la  bouche  une  saveur  d^-  ^ 
sang  que  les  malades  reconnaissent  avec  angoisse. 

Chcz  les  hyslériqucs,  les  femmes  qui  ont  de  la  gastrorrhagie  au  moment  d^^ 
leurs  régies,  il  y  a  assez  souvent  des  phénomènes  prémonitoires,  qui  corres 
pondent  a  une  sorle  de  molimen  hémorrhagique ;  lourdeur  de  tétc,  sensalio^^ 
de  tension,  de  plélhorc,  de  malaise  général.  Elles  ont  des  bouffées  congestives  -• 
des  alternalives  de  rougeur  et  de  pdleur,  parfois  vers  Tépigastre  une  sensatior"^^ 
de  chalour  et  de  plénitude  qui  paralt  annoncer  la  congestion  locale  etThémor- 
rhagie  prochaine. 

Les  phénomènes    consécutifs  k  Thémorrhagie  varient  surtout  suivant  h 
rapidité  avec  laquellc  elle  sVst  faite  et  avec  la  quantité  de  sang  pcrdu. 
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Une  hëmatémèse  abondante  peut  avoir,  nalurcUement,  toutes  les  consé« 
quences  des  hémorrhagies  graves  :  pêleur,  lipothymie,  faiblesse  et  rapidité  du 
pouls,  étourdissements,  éblouissements  et  même  syncope.  II  faut  y  ajouter  la 
terreur  dans  laquelle  sont  jetés  les  malades  qui  vivent  dans  la  crainte  angois- 
sante  d'une  nouvelle  hémorrhagie.  Les  hystériqucs,  par  contre,  supportent  sou- 
vent des  pertes  de  sang  abondantes  avec  une  véritable  indifférence. 

Au  nombre  des  accidents  les  plus  curieux  produits  par  rhémorrhagie  gas- 
trique,  il  faut  citer  Tamaurose  totale  et  incurable  (*).  L'expircation  de  cette 
amaurose  n*est  nullement  donnée.  On  a  invoqué  un  rapport  particulier, 
préétabli,  entre  Teslomac  et  les  centres  nerveux. 

Les  hémorrhagies  peu  abondantes,  mais  répétées,  amènent  aussi  un  état 
d*anémie  plus  ou  moins  marqué.  Cette  anémie  par  pertc  de  sang  se  combine 
souvent,  du  reste,  avec  la  cachexie  qui  dépend  de  la  maladic  principale ;  Ia 
cachexie  cancéreuse,  par  exemple. 

Diagnostic  du  symptöxne.  —  L*hématémèse  ne  peut  guèrc  être  con- 
fondue  qu*avec  d'autres  hémorrhagies. 

Il  sera  toujours  facile  par  Ie  microscope  de  s'assurer  qu'il  y  a  dans  les 
matières  vomies  soit  des  globules  plus  ou  moins  déformés,  soit  des  cristaux 
d'hématoïdine  ou  d'hématine.  Il  sera  facile  ainsi  dedistinguer  les  vomissemcnts 
noirs  d'origine  sanguine  des  vomissemcnts  noirs  biliaires.  Par  Ie  spectroscope 
la  différencialion  serait  tout  aussi  aisée. 

C*est  surtout  lorsqu*il  s'agit  du  vomissement  de  sang  rouge,  rutilant,  que 
l'embarras  peut  être  grand,  et  qu'il  peut  être  épineux  de  décidersi  Ton  a  affaire 
a  une  hématémèse  ou  k  une  hémoptysie. 

L'hématémèse  se  fait  par  un  efFort  de  vomissement  non  précédé  de  toux; 
Ie  sang  est  rouge  sans  être  rutilant,  quelquefois  en  caillot,  il  n'est  point  battu 
d'air.  Cependant  Ie  contact  du  sang  peut  provoquer  la  toux,  de  lè  une  difficulté 
particuliere.  Avec  Thémoptysie,  d'autre  part,  il  peut  y  avoir  secondairement 
vomissement.  Enfin,  si  Ie  sang  vient  d'un  foyer  d'épanchement  déjè  ancien,  il 
se  présente  sous  forme  de  caillots  noirétres;  jamais  toulcfois  Ie  sang  ne  prend 
Taspect  mare  de  café. 

Cc  sont  donc  les  phénomènes  coiicomilants  qui,  dans  un  grand  nombre  de 
cas,  foumissent  au  diagnostic  les  points  de  repère  les  plus  importants.  L'hé- 
moptysie  survient  chez  des  personnes  qui  présentaient  déjè  Ie  plus  souvent 
des  phénomènes  pulmonaires,  et  k  Tauscultation  on  trouve  parfois,  au  sommet, 
un  foyer  de  rêles  sous-crépitanls  gros  et  humides  qui  n*existaient  pas  aupara- 
vant,  et  qui  tendent  k  disparallre  k  mesure  que  s*élimine  Ie  sang  répandu  dans 
les  voies  aéricnnes.  Quelquefois  on  constate  des  foyers  attribuables  k  la  conges- 
lion  et  k  Tapoplexie  pulmonaire.  Dans  cc  dernicr  cas,  il  y  a  plutót  une  lésion 
orificielle  du  coeur. 

Dans  rhématémèse,  au  contraire,  il  y  a  des  phénomènes  gastriques  prédomi- 
nants  :  dyspepsie,  douleurs  épigastriques,  vomissemcnts,  dilatation  de  Testo- 
mac,  tumeur,  etc.  Il  ne  s'agit  plus  dès  lors  du  diagnostic  du  symptóme,  mais  du 
diagnostic  de  la  maladie. 

Dans  quelques  cas,  malgré  les  signes  différentiels  sur  lesquels  nous  venons 

(•)  Leude,  Ziemssen's  Ilanb.,  Bd.  VII,  2-  H.,  p.  179. 
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d'insistcr,  Tcmbarras  est  irès  grand.  Il  est  au  maximum  lorsqu'il  y  a  coTnci- 
dence  d*unc  alTection  gasirique  et  d'une  afTection  pulmonaire  :  il  n'est  pas  rare, 
par  exemple,  de  voir  coïncider  Tulcère  rond  et  la  tuberculose  pulmonaire. 

Étiologie.  —  Pathogónie.  — Nous  laisserons  de  c6té  ici  les  cas  dans  les- 
quels  Ie  sang  provient  d'hémorrhagies  étrangères  par  leur  origine  aux  voies  dig^s- 
tives ;  les  épistaxis,  les  hémoptysies  avcc  dóglutition  ultérieure  du  sang,  etc. 
L'hématémése  que  nous  voulons  scule  rctenir  est  celle  qui  résulte  soit  d*une 
lésion  de  Tcesophage,  soit  d*une  lésion  de  Testomae  ou  du  duodenum. 

Les  hématémèses  consécutives  k  une  lésion  de  Testomac  sont  les  plus  impor- 
tantes  è  considérer. 

Piusieurs  cas  peuvent  se  présenter  : 

1^  Il  y  a  une  lésion  ulcérative  de  Testomac  qui  a  procédé  de  rextérieur  h 
rintérieur; 

2<'  Il  y  a  une  lésion  destructive  qui  a  marché  de  Tintérieur  vers  rextérieur; 

5<»  Il  y  a  des  lésions  appréciables  des  capillaires; 

A""  Il  n*y  a  aucune  lésion  appréciable  de  la  muqueuse  ni  des  vaisseaux. 

Entrons  dans  quelques  détails  k  propos  de  ces  diverses  possibilités. 

1**  Lésions  destructives  procédant  de  deiiors  en  dedans,  de  la  séreuse  a  la 
MUQUEUSE.  —  On  peut  ranger  dans  cette  categorie  les  plaies  pénétrantes; 
c'est  Ik  un  cas  particulier  qui  nous  intéresse  peu.  Il  peut  8*agir  d*un  anévrysme 
qui,  après  avoir  contracté  des  adhérences  avec  Testomac,  provoque  une  ulcé- 
ration  de  ses  parois.  On  peut  observer  alors  de  petites  hémorrhagies  rëpétées 
qui  precedent  la  grande  ou  les  grandes  hémorrhagies  terminales. 

2^  Lésions  ulcératives  procédant  de  la  muqueuse  vers  la  séreuse.  —  Dans 
cette  categorie  se  rangent  toutes  les  lésions  ulcéreuses  de  Testomac,  raais  sur- 
tout  Tulcère  rond,  Ie  canccr,  la  gastrite  ulcéreuse,  les  érosions.  Il  n*est  pas 
besoin  d'insister  pour  faire  comprendre  leur  mécanisme.  On  trouvera,  du  resle, 
tous  les  détails  nécessaires  aux  chapitres  qui  traitent  de  ces  diverses  lésions. 

o^"  Il  Y  A  des  lésions  appréciables  des  capilijüres.  —  M.  Gallard  (')  et  après 
lui  d*autres  observateurs  ont  vu  des  hémorrhagies  considérables,  semblables  k 
celles  de  Tulcère  rond,  causées  par  des  anévrysmes  miliaires  des  artérioles  de 
la  muqueuse. 

Il  peut  y  avoir  des  thromboses,  des  embolies  —  qui  ne  vont  pas  sans  lésion 
des  artérioles.  —  Elles  amènent  secondairement  des  érosions.  Il  peut  y  avoir 
aussi  dégénérescence  ahiyloïde  de  ces  artérioles.  Dans  la  stase  veineuse  don- 
gine  cardiaque  ou  hépatique,  il  peut  se  produire  de  petites  hémorrhagies 
muqueuses  et  des  érosions  consécutives. 

4°  Il  n'y  a  de  lésion  appréciable  de  la  muqueuse  ni  des  vaisseaux.  —  Il  en 
est  ainsi  sans  doute  dans  les  hémorrhagies  névropathiques  des  hystériques, 
dans  les  hémorrhagies  supplémentaircs  des  régies. 

A  une  période  peu  avancée  encore  de  la  cirrhose  atrophique,  alors  qu*il 
n*y  a  pas  encore  d*ascite,  on  peut  constater  des  hématémèses  abondantes  sus- 
ceptibles  d'amener  rapidement  la  mort  du  malade.  A  lautopsie  cependant  on 
ne  trouvc  ni  variccs  ocsophagiennes,  ni  ulcérations  de  la  muqueuse  (*).  Dans 

(•)  Gallard,  Sor.  móder.  des  hop.,  1884. 

(*)  Dedove  et  CoiiRTois-SuFFiT,  Soriét^médir.  des  Mpit.j  17  octobre  1890. 
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un  cas  de  M.  Lanccreaux,  il  y  avait  de  Tascite ;  habituellement,  il  n'y  en  a  pas 
encore  lorsque  ces  acciilents  se  présentent. 

Des  hématémèses  semblables  peuvent  se  rencontrer  avee  d'autrcs  afTections 
hépatiques :  Ie  cancer,  la  cirrhose  hyperlrophique,  etc. 

MM.  Debove  el  Courtois-Siiffit  invoquent  surtout  les  congestions  abdomi- 
nales  qui  se  font  sous  Tinfluenee  du  nerf  dëpresseur  de  la  tension  ariérielle 
dont  Texislence  a  été  demon  tree  par  Ludwig  et  Cyon.  A  Tétat  normal  la  veine 
porte  permet  au  surplus  du  sang  de  s'écouler;  lorsque  Ie  foie  est  lésé  et  la 
circulation  entravée  dans  Ie  domaine  du  système  porte,  il  n*en  est  plus  de 
méme,  et  alors  il  se  fait  des  transsudations  sanguines. 

Cetle  theorie  est  d*autant  plus  satisfaisante  que,  comme  Ta  fait  remarquer 
M.  Rendu,  Toblitération  complete  de  la  veine  porte  peut  se  voir  sans  hémor- 
rhagies  et  sans  ascite. 

Les  gastrorrhagies  et  les  hématémèses  qui  en  sont  la  conséquence  ne  sont 
pas  rares  dans  certains  états  généraux,  fébriles  ou  non;  nous  voulons  parier 
du  groupe  des  maladies  que  Ton  qualifie  souvent  d'hëmorrhagipares  :  Ie  pur- 
pura, ie  scorbut,  Tictère  grave,  la  fièvre  jaune,  etc.  Beaucoup  de  maladies  in- 
fectieuses  peuvent  du  reste  s*accompagner  d'hémorrhagies  multiples  dans 
certains  cas. 

La  pathogénie  de  ces  hémorrhagies  est  fort  mal  connue  encore ;  pour  beau- 
coup d'elles  on  en  est  reduit  aux  hypotheses  générales. 

Souvent  on  a  invoqué  une  dégénérescencc  des  vaisseaux  et  des  capillaircs  ; 
et  il  est  de  fait  que  les  artérioles,  et  sans  doute  aussi  les  capillaires,  sont  sou- 
vent lésés  dans  bon  nombre  de  cas  de  maladies  infectieuses.  Toutefois,  il  est 
Irès  possible  qu'il  se  passé  souvent  pour  elles  ce  qui  se  voit  dans  Ie  purpura, 
pour  lequel  M.  Comil  a démontré  que  les  prétendues  hémorrhagies  interstltielles 
n'étaient  en  réalité  que  des  dilatations  capillaires  excessives  et  permanentes. 

M.  Hayem,  d'autre  part,  est  amené  par  ses  expériences  de  transfusion  du 
sang  è  penser  qu*il  se  fait  dans  certaines  conditions  des  coagulations  de  tres 
petit  volume  au  sein  de  la  masse  sanguine.  Ces  petites  embolies  sont  capables 
d'allcr  se  loger  dans  diverses  parties  du  système  capillaire  et  de  provoquer  de 
Ia  sorte  des  infarctus  hémorrhagiques. 

Si  nous  ajoutons  k  ces  agents  possibles  des  hémorrhagies  au  cours  des  ma- 
ladies infectieuses,  les  thromboses  microbiennes,  nous  aurons  indiqué  les  prin- 
cipales  explications  que  Ton  a  données  de  ces  accidents. 

Diagnostic  de  la  maladie.  —  Lorsqu'on  a  reconnu  qu*on  se  trouve  en 
présence  d'une  véritable  hématémèse,  et  que  l'on  a  constaté  que  Ie  siège  de 
l'hémorrhagie  devait  se  trouver  dans  Toesophage,  dans  l'estomac,  ou  dans  Ie 
duodenum,  il  faut  aller  plus  loin  et  rechercher  quelle  est  la  maladie  dont  Thé- 
matémèse  est  une  des  manifestations  extérieures. 

Tout  d'abord  il  est  un  certain  nombre  de  cas  dans  lesquels  Thématémèse 
n'apporte  aucun  element  au  diagnostic.  C'est  un  accident  qui  se  montre  au 
cours  de  maladies  déjè  reconnues  et  déterminées.  Il  en  est  ainsi  dans  les  ma- 
ladies infectieuses,  dans  Tictère  grave,  Ie  purpura  hémorrhagique,  la  leuco- 
cithémie,  par  exemple.  Nous  ne  nous  occuperons  ici  que  des  cas  dans  lesquels 
rhématëmèse  est  un  des  phénomènes  importants  de  la  maladie,  des  cas  dans 
lesquels  sa  modalité  peut  apporter  au  diagnostic  des  éléments  précieux.  Il 
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s'agii  alors  d'affections  de  resiomac,  ou  de  points  assez  voisins  de  ses  oriGces 
pour  que  Ie  sang  puisse  y  parvenir  et  élre  vomi. 

Lorsqu*il  s*agit  d*un  vomissement  abondant  de  sang  rouge,  il  peut  s'agir 
d*un  ulcère  rond'  de  Testomae,  de  Tcesophage  ou  de  la  première  partie  du 
duodenum,  de  varices  ocsophagiennes,  d'une  lésion  des  artérioles  deTestomac, 
d'une  lésion  hépatique,  et  plus  particulièrement  d'une  cirrhose.  Il  peut  s*agir 
encore  d*une  hómorrhagie  névropathique,  hystérique  ou  non. 

L*ulcère  rond  est  la  cause  la  plus  frequente  du  vomissement  de  sang  rouge  : 
c'esl  k  lui  qu*en  cas  semblable  il  faut  penser  tout  d*abord.  S*il  s'agit  d*une 
jeune  femme  d*aspect  chlorotique,  s*il  y  a  en  méme  temps  des  douleurs  vivos 
s*exagérant  par  la  pression  épigastrique  avec  retentissement  dorsal,  Ie  dia- 
gnostic  est  k  peu  prés  cerlain.  L'ulcère  peut  siéger  sur  Tcesophage  :  dans  ce 
cas,  Ie  maladc  accuse  une  vive  douleur  au  moment  oü  Ie  bol  alimentaire  par- 
vient  aux  environs  du  cardia.  Il  y  a  souvent  alors  des  phénomènes  de  rétrécis- 
sement  de  Tcesophage.. 

L'hématémèse  est  possible  aussi  avec  Tulcère  du  duodenum ;  souvent  il  n*y  a 
que  du  méltena.  La  douleur  siège  plus  k  droite  au-dessous  du  foie;  elle  s*exas- 
père  deux  ou  trois  heures  après  Ie  repas.  C*est  k  ce  moment  aussi  que  se  pro- 
duiscnt  les  accidents,  rhómorrhagie,  la  perforation.  L'ulcère  du  duodenum 
est  plus  frequent  chez  les  hommes  que  chez  les  femmes. 

Les  hématémèses  rouges  peuvcnt  se  rencontrer,  mais  plus  rarement,  dans  Ie 
cancer  de  Testomac. 

Dans  la  cirrhose  hépatique,  les  hématémèses  étaient  communément  altri- 
buécs  aux  varices  de  Toesophage;  mais,  d'une  part,  les  vomissements  de  sang 
abondants  et  répétés  peuvent  se  produire  sans  varices  oesophagiennes  (Debove 
et  Courtois-Suffit)  ou  avec  des  varices  oesophagiennes  non  ulcérées  (Lance- 
reaux)  et,  d'autre  part,  les  varices  de  Toesophage  peuvent  se  produire  sans 
qu'il  y  ait  cirrhose  du  foic  (LetuUc)  (*),  Semblable  hématémèse  peut  se  montrer 
dans  Ie  cancer  du  foie,  dans  la  cirrhose  hypcrtrophique,  etc. 

Les  hématémèses  névropathiques,  les  hématémèses  hystériques  sont  les  plus 
intéressanles  (•). 

Les  hématémèses  des  hystériques,  comme  Ta  fait  remarquer  Rathery,  peu- 
vent étre  liécs  aux  régies  ou  en  étre  indépendantes.  Les  régies  peuvent  man- 
quer,  les  vomissements  sanguins  semblent  les  remplacer;  elles  peuvent  coTn- 
cidcr  avec  des  régies  peu  abondantes.  Enfin  elles  peuvent  n*avoir  aucun  rap- 
port avec  les  époques  menstruelles. 

Ces  vomissements  sanguins  sont  provoqués  par  des  émotions,  Timpression 
du  froid  ou  celle  du  chaud,  par  un  traumatisme  de  la  région  épigastrique.  Une 
malade  observée  par  M.  Legroux  présenta  des  hématémèses  mensuelles  pen- 
dant les  sept  premiers  mois  d*une  grossesse. 

Les  hématémèses  hystériques  sont  souvent  rebelles  k  tout  traitement;  elles 
remplacent  ({uclquefois  des  manifestations  hystériques,  les  crises  convulsivcs 
par  excmplc,  ou  bien  elles  en  sont  suivies.  Les  hystériques  peuvent  perdre  des 
quantités  relativemcnt  considérables  de  sang,  sans  atteinte  marquée  de  leur  état 
général,  en  conscrvant  des  apparences  de  bonne  santé. 

(•)  Letulle,  Soriété  médic.  des  Mpit.^  17  oclobrc  1890. 
(*)  L.  De^iau,  Dc  l'hyöléric  gastrii]uc;  Th,  de  Paris,  18S3. 
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Il  faut  rechercher  les  stigmates  hystériques.  Cependant  on  peut,  même  lors- 
[]u'on  les  rencontre,  se  Irouver  en  présence  de  difficultés  tres  grandes  de  dia- 
g;nostic  différentiel.  Il  est  souvent  difficile  d'éliminer  complètement  rulcère 
iimple.  M.  Bemheim  a,  du  reste,  montré  qu*en  recherchant  Ie  point  doulou- 
reux  dorsal,  on  peut  suggestionner  les  hystériques  qui  ne  manquent  pas  alors 
ie  Taccuser.  Souvent  les  hématémèses  des  hystériques  sont  espacées  les  unes 
des  autres.  lln'en  est  pas  toujours  ainsi,et  nous  avons  vu  une  hystérique  avoir 
pendant  des  mois  des  vomissemcnts  de  sang  quotidiens. 

Des  hématémèses  névropathiques  ont  été  citées  également  chez  Thomme  : 
tnaintenant  que  l'hystérie  mêle  est  bien  connue.  il  importerait  de  la  rechercher 
sn  cas  semblable. 

L'hématémèse  s'observe  encore  chez  les  hémophiliques  qui  sont  aussi  des 
Qévropathes.  Névropathes  encore  les  individus  laxés  d  arthrilismc.  L'hématé- 
mèse  des  arthritiques  a  été  signalée  de  m^me  que  Thémoplysie. 

En  pratique,  toutefois,  il  est  sage  et  prudent  de  croire  plutöt  k  Tulcère 
simple  qu*è  des  hémorrhagies  névropathiques.  On  évilera  ainsi  de  regrettables 
erreurs  de  conduite. 

Les  hématémèses  noires  sont  fréquentes  dans  Ie  cancer;  ellcs  ne  Ic  caracté- 
risent  pas.  On  peut  en  effet  les  rcncontrer  dans  des  circonstances  tres  variées. 
Teut  d*abord  dans  Tulcère  simple,  dans  les  gaslrites  ulcéreuses,  dans  la  dilata- 
tien  de  l'estomac.  M.  Charcot  les  a  vues  dans  les  crises  gastriques  des  tabé- 
tiques. 

Trousseau,  puis  Dieulafoy  (*)  ont  insislé  sur  les  hématémèses  prémonitoires 
iu  cancer  de  Testomac.  Elles  se  produisent  quelquefois  plusieurs  mois  ou 
plusieurs  années  avant  les  phénomèncs  propres  au  cancer;  ces  gastrorrhagies 
seraient  analogucs  aux  hémoptysies  prémonitoires  de  la  tuberculose.  Il  nefaul 
pas  oublier  quelc  cancer  peut  succéder  a  Tulcère  rond. 

Dans  Ie  cancer  on  peut  constaler  une  tumeur  épigastrique,  une  anorexie 
spéciale,  élective,  une  cachexie  progressive.  Le  cancer  des  jeunes  gens  dans 
lequel  on  a  signalé  l'hémalémèse  rouge  (M.  Malhieu,  Debove)  est  particulière- 
ment  bien  fait  pour  provoquer  Terreur. 

Cest  souvent  par  éliminalion  que  Ton  distinguera  Thémalémèse  de  la  gas- 
Irile  chroniquc  et  de  la  dilatation  simple  de  Tcstomac.  La  gastrite  alcoolique 
présente  en  sa  faveur,  les  antécédents  du  malade,  les  pituites  du  malin,  la 
louleur  h  la  pression  le  long  de  la  grande  courbure  de  Testomac. 

Dans  la  gastrite  avec  sclerose  sous-muqueuse  hypertrophique,  le  diagnostic 
iiffércnticl  est  prcsque  impossible  :  on  peut  observer,  en  effel,  Tensemble  des 
jymptómes  relcvés  habitucllcment  dans  le  cancer. 

En  somme,  l'hématémèse  estun  symptóme  d'une  valeur  Irès  relativelorsqu'il 
i'agit  de  distingucr  l'un  de  Tautre  l'ulcèrc  simple,  le  cancer,  la  gastrite,  la 
lilatation  de  Testomac.  Si  dans  chacune  de  ces  affections  elle  se  présente  de 
préférencc  sous  tel  ou  tel  aspect,  elle  peut  cependant  s'y  montrer  aussi  sous 
ses  autres  formes.  La  modalité  n'apporte  qu'un]  element  de  probabilité  assez 
variablc. 

Traitement.  —  Le  malade  doit  élre  immobilisé.  11  faut  ordonner  le  régime 

(*)  Mamtel  de  patlwlogie  inlernc,  l.  Il,  p.  145. 
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lacié.  Dans  les  cas  graves,  on  pourrait  pendant  quelques  jours  faire  ralimenta- 
tion  par  Ie  rectum.  On  donnera  d'une  fa^on  continue  la  glace  par  petits  frag- 
ments.  L'opium,  les  piqüres  de  morphine  peuvent  être  utiles.  Comme  hémo- 
statique  on  emploiera  Tergotine,  en  potion  ou  en  injections  sous-cutanées. 
Dans  quelques  cas,  Tanémie  produite  par  rhëmatémèse  pourra  être  si  consi- 
dérable,  que  la  transfusion  du  sang  deviendra  nécessaire ;  c'est  surtout  avcc 
Fulcère  rond  que  Ton  a  dü  avoir  recours  k  cette  suprème  ressource. 


MALADIES    DU   PANCREAS 


Par  M.  Albert  MATHIEU 

Médccin   des  Höpitaux. 


CHAPITRE  PREMIER 


PATHOLOGIE   GÉNÉRALE 


L'élude  de  la  séméiologie  générale  du  pancreas  est  des  plus  intéressantes  et 

des  plus  importantes.  Les  notions  de  pathologie  générale,  encore  incertaines 

ol  floltantes  sur  bfen  des  points,  sont  cependant  plus  solides  et  mieux  assises 

</ue  les  données  relatives  aux  diverscs  affections  de  eet  organe  prises  isolé- 

'Hent.  C'est  que   par  sa  situaiion  profonde,  par  la  complexité  de  son  rólc 

P'ïysiologique,  Ie  pancreas  se  prête  mal  k  Tobservation  directe  et  k  Tanalyse 

^yrnptomatique. 

Les  notions  acquises  résultent  surtout  de  la  comparaison  des  données  expé- 

'^^rricntalcs  et  des  données  de  robservalion  clinique.  On  peut  dire  que  si  la 

^^nnaissance  des  maladics  du  pancreas  comporte  beaucoup  de  lacunes,  il  y  a 

^^H  maintenant,  fermcmcnl  établis,  un  certain  nombre  d'importants  points  de 

^^pére. 

A.U  point  de  vue  de  la  pathologie  générale,  on  peut  distinguer  dans  1'étude 
^^   pancreas  des  élémenls  tirés  de  sa  topographie  et  de  son  röh  physiologique. 
L,e  róle  physiologique  du  pancreas  peut  étre  considéré  : 
(^i).  Dans  la  digestion. 

(6).  Dans  Tévolution  du  glucose  dans  Torganisme. 
Il  faut  ajouter  la  pigmentation  exagérée  des  téguments,  quelquefois  observéc. 

I 
TOPOGRAPHIE    DU    PANCREAS 

Le  pancreas  est  profondément  situé  dans  Tabdomen,  au  niveau  de  la  seconde 
>erlèbre  lombaire  dont  il  est  séparé  par  les  piliers  du  diaphragme.  Au-devant 
de  lui  se  trouve  Testomac  qui  lui  correspond  suivant  son  degré  de  plénitude  ou 
de  vacuité  par  sa  petite  courbure  ou  sa  face  postérieure.  Si  Testomac  est  tres 
abaissé,  Ia  petite  courbure  peut  m^^ine  dcsccndre  au-dessous  du  pancreas  qui 
ïï'csl  plus  d<^s  lors  séparé  de  la  paroi  abdominale  que  par  l'épiploon  gastro-hé- 
palique. 
Üans  cette  situation  il  échappe  a  Texploration,  k  moins  de  circonstances 
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parliculièrcs,  h  moins  qiril  nc  devienne,  par  cxemple,  Ie  point  dedéparld'une 
tumeur  volumineusc  ou  d'iin  kyste. 

Il  est  encadré  par  Taose  duodënale;  son  bord  inférieur  correspond  k  la  troi- 
sième  parlie  du  duodenum.   Il  se  Irouve  ainsi  en  rapport  égalemenl  avec 
rarrièrc-cavité  des  épiploons.  Son  extrémité  droite,  sa  têle  vient  engainer  Tin- 
testin  en  dedans.  C'cst  la  un  rapport  important,  et  Ton  eomprend  combicn 
facilcment  un  cancer  de  ceite  partie  atteindra  Ie  duodenum.  En  arrière  par  sa 
t<>te,  il  correspond  h  la  veine  porte  et  k  la  veine  cave.  Par  sa  queue  il  louche  k 
la  rale.  L'artère  splénique  longe  son  bord  supérieur  dans  une  demi-goullière. 
Les  vaisseaux  méseniériques  passent  dans  une  échanerure  taillée  aux  dépens 
de  son  bord  inférieur. 

A  son  extrémité  droite  correspond  encore  Tartère  gaslro-épiploïque  droilc, 
et  deux  ou  trois  gros  troncs  lymphatiques  auxquels  abouiissent  lous  les  chyli- 
fères  t  troncs  qui,  pour  atteindre  Ie  canal  thoracique,  s*engagent  entre  la  téte 
du  pancreas  et  la  troisième  portion  du  duodenum  »  (Sappey). 

C'est  Ik  un  rapport  important;  en  effet,  une  tumeur  du  pancreas  peutcom- 
primer  et  obstruer  ces  vaisseaux.  Il  doit  en  résulter  nécessairement  Imler 
ruption  de  la  circulation  du  chyle  et  de  Tabsorption  par  celte  voie. 

La  téte  du  pancreas  est  aussi  en  rapport  intime  avec  Ie  "canal  cholédoque. 
Tanlót  il  existc  une  gouttière,  tantót  un  canal  complet  pour  recevoir  ce  conduil 
Parfois  encore  il  y  a  simplement  juxtaposition.  On  eomprend  donc  que  dans  Ie 
cancer  de  la  téte  il  y  ait  souvent,  mais  non  toujourset  quand  méme,  oblitération 
des  voies  biliaires  et,  en  conséquence,  ictère  chronique. 

Il  faut  ajouter  que  Ton  rencontre  des  ganglions  lymphatiques  au  niveau  du 
bord  supérieur;  en  cas  de  cancer,  leur  masse  se  confond  avec  la  massccancé- 
reuse  primilivc,  el  parfois,  ils  peuvent  donner  Tillusion  d'un  cancer  du  pancreas 
lui-méme. 

En  résumé,  cclle  glande  est  en  quelque  sorte  un  centre,  un  axe  aulour 
duqucl  se  trouvent  groupés  des  organes  Irès  importants.  Non  seulement  ellc 
est  profondémenl  placéc  et  son  exploration  est  difficile,  mais  encore  scs 
lésions,  ses  tumcure  peuvcnt  se  confondre  avec  des  tumeurs  des  organes  voi- 
sins;  de  lelie  sorte  que  la  dislinclion  devient  bien  difficUe.  Ses  tumeurs  encore 
peuvent  alleindre,  comprimer  les  conduits  excréteurs  du  foie,  des  vaisseaux 
arlériels,  veineux  el  lymphatiques. 

Ces  considéralions  de  pure  topographie  anatomique  nous  dispenseronl dia- 
sister  plus  longnement  plus  lard  sur  les  conséquences  possibles  de  ccrlainö 
lésions  et  en  particulier  des  lésions  cancéreuses  du  pancreas. 

II 
DYSPEPSIE    PANCRÉATIQUE 

Comme  la  physiologie  attribue  au  suc  pancréatique  un  róle  digestif  des  plus 
importants,  lant  au  point  de  vuc  qualitalif  qu'au  point  de  vue  quantitatif,  oH 
doil  pcnscr,  fl  priori,  que  scs  lésions,  et  surloul  ses  lésions  destructives,  doivcn*- 
se  traduirc  par  un  ensemble  de  signes  que  Ton  peut  qualifler  de  dyspepsie  pan" 
créatique. 
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Dans  eet  ordre  d*idëes,  on  a  signalë  la  sialorrhée,  la  diarrhéc  paneréatique,  les 
vomissements  graisseiix,  la  lipurie,  Ia  siëarrhéè  et,  plus  récemment,  un  vice 
dans  rélaboraiion  des  pigments  biliaires  et  la  diminution  de  Tindican  dans 
Turine. 

Sialorrhée.  —  Il  est  permis  de  penser,  jusqu^a  preuve  certaine  du  contraire, 
ijue  c'est  surtout  en  vertu  de  vues  théoriques  que  Ton  a  adinis  que  l'écoulemenl 
Bzcessif  de  la  salive,  la  sialorrhée,  pouvait  étre  la  conséquence  d'une  lésion 
destnictive  du  pancreas.  On  s'est,  semble-t-il,  basé  sur  Tanalogie  de  structure 
des  glandes  salivaires  et  du  pancreas.  Il  serait  besoin  d'observations  nouvelles 
pour  pouvoir  attribuer  è  ce  phénomène  sa  valeur  réelle;  en  attendant  on  peut 
eire  tres  sceptique  è  son  égard. 

Diarrhée  pancréatiqne.  —  On  a  admis  aussi  une  diarrhée  paneréatique; 
c'est  ainsi  que  dans  Ie  cours  des  oreillons,  avant  vu  survenir  de  la  douleur 
abdominale  et  de  la  diarrhée,  on  a  pensé  qu'il  devait  y  avoir  vers  Ie  pancreas 
une  fluxion  semblable  k  celle  que  Ton  obser\ait  du  cóté  des  glandes  salivaires. 
Rien  do  certain  encore  k  ce  sujet,  et  Texistence  d'une  diarrhée  paneréatique 
est  encore  k  demon trer.  Seule  Tanalyse  méthodique  des  matières  fécales  pour- 
rait  introduire  dans  la  science  des  données  précises  sur  ce  point,  comme  sur 
bien  d'autres  du  reste. 

Tomissemeiits  graisseux.  —  Les  vomissements  graisseux  sont  admis  égale- 
ment  dans  Ie  complexus  paneréatique.  Tantót  la  graisse  serait  rejetée  en 
quantité  considérable,  tantöt  on  pourrait  seulement  en  découvrir  des  goutte- 
lettes  plus  OU  moins  nombreuses  par  l'examen  microscopique.  Resterait  a 
savoir  si,  en  dehors  des  affections  de  eet  organe,  on  ne  rencontrerait  pas 
souvent  aussi  de  Ia  graisse  dans  les  matières  vomies. 

Siéarrhée.  —  Les  selles  graisseuses  avaient  été  signalées  déjè  par  Kuntz- 
mann,  dés  1820,  par  Bright  et  par  Unckell.  Les  travaux  de  Cl.  Bernard  ont 
encore  donné  plus  d'importance  k  leur  apparition  ;  la  connaissance  de  raclioii 
du  suc  paneréatique  sur  les  matières  grasses  a  permis  de  rattacher  logique- 
ment,  physiologiquement,  la  stéarrhée  k  la  dyspepsie  pancréaticjue. 

Dans  les  selles,  la  graisse  se  trouverait  sous  des  aspects  difl'èrents.  Tantót  cc 
sont  de  petites  boules  blanchAtres,  assez  semblables  k  de  petites  masses  do 
beurre  et  solubles  dans  I'éther,  tantót  c'est  è  la  surface  des  matières  une  sorte 
d^enduit  gras.  Il  est  possible  enfin  que  la  graisse  sumage  k  la  surface  du 
liquide.  II  peut  étre  nécessaire,  pour  en  démontrer  la  présence,  de  traitcr  les 
matières  fécales  par  Téther,  et  de  filtrer.  Après  évaporation  on  obtient  aioi's 
une  substance  huileuse  qui  a  toutes  les  propriétés  des  substances  grasses. 

M.  Arnozan,  dans  son  remarquable  article  du  Dictionnaire  des  sciences  médi- 
cales,  fait  remarquer  avec  raison  que  pour  qu'il  n'y  ait  pas  siéarrhée,  il  faut 
non  seulement  que  la  graisse  soit  saponifiée  et  émulsionnée,  mais  encore 
qu'elle  soit  absorbée.  L'absence  d'absorption  serait  rendue  plus  facile  encore 
par  Texistence  de  la  disposition  anatómique  que  signale  Sappey  :  Ie  passage 
des  troncs  principaux  des  chylifères  dans  une  petile  encoche  formée  aux  dé- 
pens  du  bord  inférieur  du  pancreas. 

Il  faudrait  du  reste  déterminer  si  la  graisse  est  éliminée  a  Tétat  de  saponi- 
Gcation  ou  d*émulsion.  Muller  (*)  pense  que  la  stéarrhée  est  due  plutót  a  un, 

(»)  Zeitschr.  f.  klin,  Med.  Bd.  XII,  p.  95. 
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vice  de  sécrélion  biliaire  quk  un  vice  de  sécrëlion  pancréaiique.  D'après  eet 
auteur,  la  recherche  qualilaiive  de  la  graisse  dans  les  maiières  fécaies  ne 
signifle  pas  grand'chose,  il  n'aiiribue  d'importance  qu'èi  leur  dosage  quanli- 
taiif.  Lorsque  la  sécrétion  pancréaiique  fait  défaut,  on  trouverait  dans  les 
selles  39,8  pour  100  de  graisse  k  Tétat  de  savons,  et  84,5  pour  100  lorsque  la 
sécrélion  pancréaiique  esl  normale. 

Il  est  bon  de  remarquer,  du  reste,  que  la  stéarrhée  ou  la  diminution  de  la 
saponification  des  graisses  n'indiquent  que  des  lésions  destructives  ou  avec 
oblitéralion  du  canal  pancréaiique. 

On  a  signalé  encore  dans  les  maiières  fécaies,  en  cas  de  lésion  du  pancreas 
OU  du  foie,  la  graisse  saponiflée  k  Tétat  de  crislaux  aciculés  réunis  en  rosaces 
étoilées.  Pour  les  uns,  ce  seraient  des  crislaux  d'acides  gras,  pour  les  autres 
des  crislaux  de  savons  de  soude  ou  de  magnésie  (*).  Du  reste,  leur  présence 
n'aurait  rien  de  palhognomonique,  el  on  pourrail  les  renconlrer  par  exemple 
dans  des  cas  oü  Ie  foie  el  Ie  pancreas  étanl  sains,  il  exisle  des  ulcérations 
élendues  de  Tinlestin. 

L'exislence  des  urines  graisseuses  n'esl  pas  netlement  démontrée.  Le 
mécanisme  de  la  lipurie  ne  s'expliquerail  du  reste  pas  facilement. 

Walker  (')  a  rapporlé  Thistoire  de  deux  malades  qui  pendant  toute  leur  vic 
avaienl  eu  des  selles  argileuses.  A  leur  autopsie,  on  Irouva  une  oblitéralion 
du  canal  de  Virsung  avec  perméabililé  conservée  du  canal  cholédoque.  Il 
admet,  en  conséquence,  que  la  production  de  Thydrobilirubine  qui  colore 
les  maiières  fécaies  est  due  k  Taction  du  suc  pancréaiique  sur  les  pigments 
biliaires. 

Pisenli  el  Gerhard(')  admetlent  que  Tindican  est  diminué  dans  les  urines 
lorsque  le  pancreas  esl  malade.  L'indol,  d*après  Salkoswki,  résulterait  surtoul 
en  effet  de  la  pulréfaction  de  la  peptone(*).  Il  est  difficile  d'attribuer  une 
valeur  k  ce  signe.  En  eifel,  nous  avons  syslématiquemenl  cherché  l*indican 
clicz  une  soixanlaine  de  malades  atteinls  des  affections  les  plus  dissemblables, 
nous  l'avons  vu  manquer  chez  5  ou  6  d'enlre  eux. 

Il  faut  dire  que  chez  plusieurs  de  ces  malades  Tabsence  de  l'indican  n*a  été 
que  passagere.  Rien  n'amenait  k  penser  chez  eux  k  Texistence  d'une  lésion  du 
pancreas.  Chez  les  chiens  dont  le  pancreas  délruit  fonclionnellement,  Tindican 
ne  fait  pas  loujours  défaul  (Thiroloix). 


III 
GLTCOSURIE    PANCREATIQUE 

M.  Le  Gendre,  a  exposé  déjè,  k  propos  du  diabete,  les  discussions  aux- 
quelles  a  donné  lieu  la  theorie  du  diabete  pancréaiique;  nous  n'y  reviendrons 

(•)  Stadelmann,  D.  Arch.  f.  klin,  Med.  Bd.  XL,  p.  372. 

(*)  Wien.  med.  Waetter,  n«  27,  p.  427,  1889. 

(-)  Cilés  par  H.  Leo,  —  in  Dingnoslik  der  Krnnkhcitcn  der  Vcrdauungsorgane,  p.  181. 

(*)  PiSENTi,  Arch.  per  le  scienzc  medic,  vol.  XII,  n»  5. 
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<]uc  pour  exposer  briévemcnl  Ie  résuliai  d  expériences  habilement  conduiles 
par  M.  Thiroloix  (*). 

M.  Thiroloix  est  parvenu,  en  perfectionnant  la  technique  opéra toire,  k   dé- 

Iniire  complètemenl  Ie  pancreas  el  k  conserver  les  chiens  en  vie  pendant  un 

temps  tres  prolongé.  Par  des  injections  de  bitume  de  Judée  danslecanal  pan- 

créatique,  U  provoque  la  sclerose  de  Torgane  qui  se  trouve  reduit  k  Télat  d*un 

cordon  sciéreuxdépourvu  de  cellules  glandulaires.  On  doit  admettre  que,  dans 

ces  eonditions,  Ie  pancreas  est  supprimé  anatomiquement  et  physiologique- 

ment.  Toutefois,  la  glycosurien'apparafipas.  La  glycosurie  passagere  se  monlre 

souvent  k  la  suite  d  extirpation  partielle  ou  de  simple  lésion  du  pancreas  sain 

OU  sclésosé.  L^extirpation  totale  de  Torgane  détermine   toujours  Tensemble 

symplomatique  du  diabete  maigre  :  azoturie,  glycosurie,  perte  de  poids,cachec- 

lisation.  Comment  interpréter  ces  faits?  Ne  semble-t-il  pas  que  ce  soit  Tirri- 

lalion  et  la  lésion  des  nerfs  qui   provoque  Tapparilion  de  la  glycosurie?  Le 

diabete    pancréatique   ne   serait  donc  qu'une   forme  particuliere  de   diabete 

névropathique,  puisque  la  destruction  sans  iraumatisme  n'est  pas   adequate 

k  Tablation.  Voile  donc,  par  un  retour  inattendu,  la  theorie  dédaignée  de 

Klebs  sur  rinfluence  possible  des  lésions  du  ganglion  semilunaire  qui  reprend 

quelque  crédit.  C'est  en  efTet  dans  le  sens  d*une  lésion  des  ganglions  nerveux 

qui  avoisinent  le  pancreas  ou  des  filets  qui  le  pénètrent  qu'il  faudra  chercher 

désormais  en  cas  de  diabete  maigre  chez  Thomme  ('). 

En  somme,  k  Theure  actuelle,  il  y  a  deux  points  nettement  établis  : 

1*  Expérimentalement  chez  les  animaux,  on  a  souvent  provoque  la  glycosurie 

par  des  opérations  portant  sur  le  pancreas ;  mais  il  semble  que  la  destruction 

de  cette  glande  ne  soit  pas  la  cause  directe  de  cette  glycosurie  qu*expliquerait 

mieux  la  lésion  de  Tappareil  nerveux  ganglionnaire,  ou  Firritation  réflexe  du 

système  bulbo-spinal. 

y  61iniquement,  il  y  a  souvent  coïncidence  chez  Thomme  entre  le  diabete 
maigre  et  les  lésions  chroniques  inflammatoires  du  pancreas.  Ce  fait  a  été 
dénnitivement  établi  par  M.  Lancereaux  et  ses  élèves. 

Si  Ton  veutétablir  une  relation  entre  ces  deux  ordrcs  de  faits  et  expliquer 
l'un  par  Tautre,  c'est,  k  l'heure  actuelle,  dans  le  sens  d'une  lésion  nerveuse, 
dune  pathogénie  névropathique,  périphérique  ou  centrale  qu'il  faut  chercher. 
Ainsi  serait  réalisée  l'unité  pathogéniquc  du  diabete  qui  ne  serait  .plus  tou- 
jours pancréatique  comme  on  Fa  dit,  mais  toujours  névropathique,  a  moins 
qu'il  n'y  ait  k  la  fois  un  diabete  solaire  et  un  diabete  pancréatique  susceplibles 
d'étre  dissociés^*). 

(»)  Tomc  !•%  p.  410. 

(«)  Académie  de  médecine,  29  septembre  1891  el  Th.  de  Paris,  1892. 

(')  M.  Thiroloix  a  vu  l*un  de  ses  chiens  privés  de  pancreas  conserver  une  tres  bonne 
^anté  et  engraisser.  U  inangeail  une  quantilé  considérable  de  viande.  Il  faut  donc  penser, 
comme  le  voulait  du  restc  déjè  M.  Colin  (d'AlforI),  que  Teslomac  el  les  glandes  saJivaires 
l>euvent,  dans  quelques  cas  tout  au  moins,  suppleer  complètemenl  le  pancreas.  Ce  chien^ 
mort  diabétique  au  81*  jour,  prósentait  une  hyperlrophic  Irès  marquée  de  loul  le  groupo 
de»  ganglions  solaires.  Celte  méme  lésion,  M.  Thiroloix  l'a  retrouvée  chez  des  diabétiques 
maigres  avec  ou  sans  lésion  du  pancreas. 
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CHAPITRE  II 

PANCRÊATITE 


I 
PANCRÊATITE  AI6UË 

Historique.  —  L'inflammation  aiguë  du  pancreas,  admise  par  Raige-De- 
lorme,  Bécouii,  Mondières,  était  mise  en  doute  par  Grisolle.  Depuis  quelqucs 
années,  des  faits  relativement  nombreux  ont  été  présentés,  ils  sont  de  nature 
k  forcer  la  conviction  et  k  bien  dómontrer  Texistence  de  la  pancréatite  aiguë: 
Amozan,  dans  Ie  Dictiomiaire  des  sciences  médicales^  Oser,  dans  VEiicyciO' 
pédie  d*Eulenburg,  lui  ont  consacrë  d'intéressants  chapitres. 

Rócemment  Fitz  (')  pouvait  relever  dix  cas  de  pancréatite  aiguë  dans  la  litlê- 
rature  médicale  en  une  seule  année.  Deux  fois  Ie  diagnostic  avait  été  exacle- 
ment  posé  pendant  la  vie. 

Les  limites  de  la  pancréatite  aiguë  ne  sont  cependant  pas  bien  déterminées: 
il  s'agit  en  effet  de  faits  encore  mal  connus.  Nous  verrons  en  particulier  que 
Tonnesaitpas  exactement  dans  quelle  mesure  les  faits  décrits  sous  Ie  nom 
d'apoplexie  du  pajicréas  doivent  étre  attribués  k  la  pancréatite  et  quelle  limile 
il  y  a  entre  la  pancréatite  hémorrhagique  et  Thémorrhagie  du  pancreas. 

Peut-étre  les  affections  aiguës  du  pancreas  sont-elles  plus  fréquentes  qu*on 
ne  pourrait  Ie  penser  d*après  Ie  p^tit  nombre  des  observations  publiées  et 
d'après  la  pauvreté  des  renseignements  consignes  dans  les  traites  classiques. 
Dans  ces  conditions  de  pénurie  documentaire,  nous  ne  pourrons  donner  que 
les  grandes  lignes  de  Thistoire  des  pancréatites  aiguës. 

Anatomie  pathologiqne.  —  On  peut,  au  pointdc  vue  anatomo-pathologique, 
distinguer  trois  formes  de  pancréatite  aiguë. 

Pancréatite  parenchymateuse  aiguë. 

Pancréatite  hémorrhagique. 

Pancréatite  suppurée. 

Cette  division  est  en  grande  partie  artificielle  et  les  limites  sont  loin  d*étre 
nettes  entre  ces  diverses  variétés.  C'est  ainsi  que  la  pancréatite  parenchyma- 
teuse  s'accompagne  souvent  de  pancréatite  interstitielle,  et  qu*en  méme  temps 
que  Tapoplexie  du  pancreas,  on  trouve  souvent  des  lésions  parenchymateuses 
préexistantes  ou  concomitantes. 

Pancréatite  parenchymatense  aignë.  —  EUe  est  frequente  au  cours  des 
diverses  maladies  infectieuses  :  fièvres  éruptives,  fièvre  typholde,  septi- 
cémie,  etc.  Les  lésions  sont,  en  somme,  celles  que  Ton  rencontre  en  scmblable 

(•)      Re(;inali)  ÏI.  Fitz,  Acute  pancrcatilis.  Boston  medic.  Journ.y  12  juin  1800. 
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occasion  dans  les  aulres  organes,  Ie  foic  el  les  reins  par  exemple.  On  conslate 
line  dégénérescence  granulo-graisseuse  des  éléments  glandulaires  caraclérisée 
par  la  tumëfaction  trouble  des  cellules  sëcrélantes  dont  les  noyaux  sonl  en 
voie  de  proliféralion. 

Dans  les  formes  primilives,  la  glande  est  quelquefois  mais  non  loujours 
Uiraéfiée  et  congeslionnée.  Parfois  son  volume  n'a  pas  subi  d'accroissement 
appréciable.  Son  aspect  peut  être  è  peu  prés  normal;  sa  consistance  est  quel- 
quefois augmeniëe,  mais  souvent  elle  est  diminuëe. 

Les  lësions  parenchymateuses  s'accompagnent  souvent  dans  une  mesure 
plus  OU  moins  marquée  de  lésions  interstitielles :  turgescence  vasculaire,  dila- 
talion  des  capillaires,  accumulations  d'éléments  embryonnaires,  de  leucocytes 
cl  d*hémalies. 

Suivant  la  prédominance  de  ces  divers  éléments,  on  'pourrait  évidemment 
Irouver  des  formes  de  passage  entre  la  pancréatile  a  prédominance  parenchy- 
maleuse,  la  pancréatile  hémorrhagique  el  la  pancréatile  suppurée,  dissécanle 
OU  gangréneuse. 

Pancróatiqne  hémorrhagique  aiguê.  —  Dans  la  pancréatile  aiguë,  è  la  fois 
parenchymalcuseelinterstitielle,  on  conslate  parfois  une  turgescence  sanguine 
accenluée.  A  la  coupe,  Ie  lissu  du  pancreas  présente  une  coloralion  rouge 
marquée,  il  laisse  s'écouler  une  certaine  quantilé  de  sang.  Il  peul  y  avoir  de 
petils  foyers  d'hémorrhagie  disséminés. 

Dans  Ia  pancréatile  hémorrhagique  proprement  dite,  rinfiltration  sanguine 
inlerstitielle  a  atteint  un  degré  marqué.  Les  deux  cas  célèbres  deLaschner  el 
d'Oppolzer,  que  cite  Frerichs,  en  représenlent  Ie  type.  Le  pancreas  élail  aug- 
menlé  de  volume,  dur,  violacé,  gorgéde  sang;  lesacinis  paraissaient  disséquéd 
par  une  infiltration  sanguine  inlerstitielle.  Il  semble  que  le  lissu  pancréatique 
se  préle  particulièrement  bien  k  celle  infiltration  hématique  d'origine  inflam- 
maloire  que  Ton  rencontre  fréquemment  aussi,  mais  k  un  degré  moins  accen- 
lué,  dans  les  aulres  parenchymes.  Il  paratt  légilimede  rapporterèce  processus 
d'inflammalion  avec  prédominance  d*exsudalion  hématique,  une  partie  loul 
au  moins  des  iails  atlribués  k  Tapoplexie  du  pancreas.  Il  semble  bien  qu*il  n'y 
atl  pas  lè,  le  plus  souvent,  deux  afTections  distinctes.  Arnozan  n'a  pas  encore 
osé  réunir  dans  une  seule  descriplion  la  pancréatile  hémorrhagique  el  lapo- 
plcxie  du  pancreas  el  nous  devons  imiler  sa  prudente  réserve. 

Vapoplexie  du  pancreas  signalée  par  Klebs  el  Zenker  a  élé  vue  depuis  el 
décrile  par  plusieurs  auteurs.  Les  lésions  sonl  Irès  analogues,  identiques  même 
parfois  k  celles  que  nous  venons  de  rapporier  k  propos  de  la  pancréatile  hé- 
morrhagique :  le  pancreas  est  le  siège  d'une  infiltration  sanguine  souvent  con- 
sidérable;  il  est  violacé,  noirAlre.  A  la  coupe  il  s'écoule  de  la  sérosilé  teintée 
de  sang  ou  méme  du  sang  en  nature.  Il  peut  y  avoir  des  foyers  d*apoplexic 
plus  prononcés,  au  niveau  desquels  le  lissu  de  Torgane  semble  faire  place  k  un 
vérilable  caillol  sanguin.  Parfois  ces  foyers  hémorrhagiques  paraissent  sélre 
faiLs  par  des  poussécs  successives. 

L*infillralion  sanguine  peul  déborder  les  limites  de  la  glande  el  envahir  le 
lissu  cellulaire  sous-péritonéal.  La  séreuse  peul  se  trouver  décollée  sur  une 
élx^ndue  plus  ou  moins  considérable.  Le  sang  peut  m^me  faire  irruplion  dans 
la  cavilé  du  përitoine,  et,  plus  spécialemenl,  dans  rarrière-cavilé  des  épiploons. 
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Le  ^ëveloppcmcnt  d'ime  périionite  dans   ces  condiüons  indique  bien  quil 
s*agil  Ik  d'un  accident  d*origine  et  de  nature  infectieuse. 

Ce  qui  confirme  Tidentité  de  la  pancréatite  hémorrhagique  et,  de  l'apoplexie 
du  pancreas,  dans  certains  cas,  c^est  que  Ton  constate  des  lésions  cellulaires 
qui  rappellent  de  tres  prés  la  pancréatite  parenchymateuse.  On  y  trouve  la 
dégénérescence  graisseuse  de  rópithólium  glandulaire,  et  aussi  Ia  dégénéres- 
cence  graisseuse  des  vaisseaux  de  petits  calibres.  A  cette  lésion  vasculaire  on 
a  rapporté  Thémorrhagie  clle-méme. 

II  n'est  pas  impossible  toutefois  que  Ie  pancreas  jouisse  d'une  innervation 
particuliere  qui  facilite  les  congeslions  excessives,  et  Ie  prédispose  k  Tapo- 
plexie  hémorrhagique.  Le  voisinage  des  ganglions  semi-lunaires,  quelquefois 
hyperémiés  en  cas  semblables  (Zenker),  n^est  peut-étre  pas  sans  rclationavec 
eette  propriété  anatomo-pathologique  du  pancreas.  II  semble  expliquer  en  tout 
cas  la  mort  rapide  observée  k  la  suite  des  hémorrhagies  du  pancreas,  quelle 
que  soit  leur  nature. 

Pancréatite  suppnróe.  —  La  suppuration  du  pancreas  revét  des  formes 
anatomo-pathologiques  et  cliniques  différentes.  Parfois  il  existe  une  coUection 
purulente  relativement  considérable  qui  déborde  méme  les  limites  de  la 
glande ;  parfois  ce  sont  des  abces  miliaires  disséminés.  Les  abces  plus  volu- 
mineux  semblent  occupcr  de  préférence  Ia  téte  de  Torgane. 

Le  péritoine  avoisinant  peut  étre  soulevé  et  enflammé  par  le  pus.  II  se  fait 
ainsi  des  adhérences  qui  peuvent  favoriser  sa  pénétration  dans  Tintestin  ou 
Testomac. 

Parfois  encore,  k  la  suite  d*une  inflammation  interstitielle  intense,  il  peuty 
avoir  une  véritable  infiltration  et  comme  un  phiegmon  diffus  du  pancreas  qui 
dissèque  la  glande  et  la  dissocie.  Certains  lobules  et  même  une  portion  plus 
ou  moins  considérable  de  Torgane  peut  étre  nécrosée.  On  a  pu  voir  une  partie 
nolable  du  pancreas  étre  éliminée  par  Tintestin,  sous  Ia  forme  d*un  volumineux 
séquestre  (Chiari). 

L'inflammation  et  Ia  suppuration  peuvent  atteindre  Ie  tissu  sous-périlonéal 
et  Ie  péritoine  lui-méme.  De  \k  Ia  possibilité  d'une  péritonite  aigué  k  évoluüon 
brutale,  ou  d'une  péritonite  suppurée  partielle  lorsque  rarrière-cavilé  des 
ëpiploons  k  laquelle  correspond  le  pancreas  se  trouve  seule  intéressée. 

On  peut  distinguer  suivant  leur  mécanisme  probable  plusieurs  variéUs 
d'abcès  du  pancreas  : 

I*>  La  pancréatite  suppurée  diflfuse ; 
2"  L'angéio-pancréatilc  suppurée; 
o^  Les  kystes  suppurés. 

Pancréatite  suppurée  diffuse.  —  Des  abces  interjstitiels  se  développeui 
<lisséminés  dans  la  glande,  sous  forme  d'abcès  miliaires.  On  peut  en  Irouver 
de  semblables  dans  la  pyohémie.  Plus  rarement  ils  succèdent  k  une  pancréatite 
aiguö.  Nous  avons  signalé  déjè  les  cas  dans  lesquels  il  s'est  produit  une  véri- 
table nécrose  d'une  partie  plus  ou  moins  étendue  de  Ia  glande  en  vertu  d'uoe 
sorte  d'étranglement  inflammatoire. 

Les  abces  miliaires  du  pancreas  peuvent  étre  en  nombre  extrémement  con^ 
dérable;  il  peut  y  en  avoir  des  centaines;  les  plus  volumineux  atleignent  les 
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dimensions  d'un  pois,  d*une  lentille.  lis  font  saillie  a  Ia  surface  de  Torgane 
luméfié  et  congestionné. 

Vangéio-pancréatite  suppurée  (Ie  mot  est  de  M.  Amozan)  se  développe  dans 
des  conditions  tout  k  fait  analogues  k  celles  dans  lesquelles  se  montre  Tangéio- 
cbolite.  L'inflammation,  venue  de  Tintestin,  se  propage  du  canal  de  Wirsung 
aux  lobules  glandulaires,  sans  doute  en  vertu  de  Tascension  de  germes  micro- 
bien9.  Leur  pénétration,  de  méme  que  dans  les  voies  biliaires,  peut  étre  pré- 
parée  par  quelque  lésion  antérieure  qui  maintienne  les  voies  pancréatiques 
bëanies.  dilatëes,  et  les  prédispose  ainsi  è  Tinflammation.  De  lè  Tinfluence 
probable  de  la  lithiase  pancréatique  et  d'une  angéio-pancréatite  chronique 
antérieure. 

John  Shea  a  vu  dans  un  cas  la  pónétration  d'un  lombric  dans  Ie  canal  de 
Wirsung  étre  la  cause  d*une  suppuration  du  pancreas.  Ce  fait  a  une  grande 
valeur;  il  est  tres  démonstratif.  Il  fait  voir  nettement  Tinfluence  de  la  péné- 
tralion  des  éléments  pathogènes  de  Tintestin  vers  Ie  pancreas. 

Dans  des  conditions  semblables  il  y  aurait  sans  doute  des  lésions  intra-cana- 
liculaires  et  intra-canaliculaires  pareilles  k  celles  qui  caractérisent  Tangéio- 
cholite  suppurée. 

•>  Kystes  suppurés.  —  Les  kystes  du  pancreas  peuvent  suppurer;  nous 
nous  en  occuperons  ultérieurement  dans  Ie  chapitre  consacré  k  Thistoire  de 
ces  kystes. 

Nous  mentionnerons  encore  ici  la  suppuration  consécutive  k  Textension  d*un 
ulcère  rond  de  Testomac,  et  k  la  thrombose  de  Ia  veine  porte.  Pour  Norman 
Moore,  qui  en  a  rapporté  trois  cas,  cette  thrombose  serait  méme  la  cause  de 
tous  les  abces  du  pancreas.  Il  y  a  dans  cette  interprétation  une  évidente  exa- 
gération,  ainsi  qu*il  résulte  clairement  de  Texposé  qui  précède. 

Êtiologie.  —  Uétiologie  de  Ia  pancréatite  aiguë  a  été  déjè  indiquée,  dans 
ses  traits  principaux,  par  la  division  méme  que  nous  avons  adoptée  k  propos 
de  Tanatomie  pathologique. 

Pour  la  pancréatite  aigtië,  on  a  invoqué  des  causes  banales,  susccptibles  pour 
la  plupart  de  jouer  tout  au  plus  Ie  róle  de  causes  occasionnelles  :  les  exces  de 
table,  Talcoolisme,  la  suppression  des  régies,  la  grossessc,  Thydrargyrisme. 
Pour  cette  demière  cause,  on  a  évidemmcnt  été  amené  k  supposer  que  Ie 
pancreas  était  susceptible  d'étre  influencé  par  Ie  mercure  et  de  la  méme  fagon 
que  les  glandes  salivaires.  La  ressemblance  anatomique  appelait  cette  assimi- 
lation  pathologique. 

On  a  admis  de  méme  que  Ie  pancreas  pouvait  étre  atteint  par  Tinfection 
ourlienne  (Mondière,  Canstatt)  et,  en  fait,  certaines  observalions  plaident  en 
faveur  de  cette  localisation  des  oreillons. 

La  paiicréaiiie  aiguë  secondaire  peut  se  rencontrer  sans  doute  dans  la  plu- 
part des  états  infectieux  (fièvres  éruptives,  fièvre  typhoïde,  etc).  Le  pancreas 
est  touche  au  méme  tilre  que  le  foie  ou  les  reins  par  exemple.  Les  symptömes 
auxquels  ses  lésions  peuvent  donner  lieu  se  perdent  dans  Tensemble  morbide, 
et  k  Tautopsie  on  négligé  trop  souvent  de  Texaminer  (*). 

• 

0)  On  sait  qu'en  vertu  des  rnpporls  anatomiques  de  ces  organcs,  en  vertu  aussi  du  siègc 
habitucl  de  ^ulc^^e  rond,  cette  lésion  se  propage,  assez  souvent,  de  restomac  au  pan- 
creas. 
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Il  esl  bieu  évident  que  c'esl  a  rinfeclion  générale  et  k  sa  localisation  prédo- 
minante  sur  Ie  pancreas  qu'il  faut  attribuer  les  faits  de  pancréatite  primitive; 
la  nature  de  cette  infection  est  encore  indéterminée.  Elle  dépend  sans  doute 
d*agents  multiples  de  nature  différente. 

Comme  cause  des  abces  pancrmtique^i  on  a  signalé  la  fièvre  inlermittenle, 
les  opérations  sur  Ie  cordon  spermatique,  les  entérites  prolongées,  la  diarrhéc 
de  Cochinchine.  Nous  avons  montré  quel  róle  préparateur  on  peut  attribuer  ï 
la  lithiase  pancréatique.  Il  est  assez  naturel,  du  reste,  de  transporter  au  pan 
créas  les  notions  acquises  sur  la  genese  des  angéiocholites.  L*ascension  de 
microbes  pathogènes  dans  les  canaux  excréteurs  paratt  étre  commune  k  tou(e< 
les  glandcs  qui  versent  leur  produit  de  sécrétion  dans  une  cavité  a  conteni 
riche  en  éléments  septiques. 

S3rniptöines.  —  La  pancréatite  parenchymateuse  aiguë  qui  se  rencontre 
dans  les  divers  étals  infectieux  ne  se  révèle  par  aucun  phénomène  particulier: 
ses  symptómes,  s ils  existent,  sont  noyés  dans  lensemble  séméiologique  de  k 
maladie  générale  :  fièvres  éruptives,  fièvre  typhoïde,  etc. 

La  pancréatite  aigiiëj  surtout  la  pancréatite  hémorrhagique  qui  en  est  k 
type,  se  traduit  par  un  ensemble  de  manifestations  tres  accentuées,  vérila 
blement  dramatiques. 

Une  douleur  d'une  gramle  violence,  procédant  par  exacerbations,  se  montrc 
d*une  fagon  inattendue,  cher  une  personne  bien  portante  en  apparence,  ou 
simplemeni  dyspeptique.  L*étai  général  est  bientót  des  plus  graves.  Le  malade 
est  dans  un  état  d'inexprimable  angoisse,  la  face  est  pdie  et  grippée.  La  défail- 
lance  et  le  découragement  sont  extrémes.  La  fièvre  peut  étre  vive  et  ia  soil 
ardente. 

Les  douleurs  de  la  région  sus-ombilicale  ayant  attiré  Tattention  de  ce  cóté, 
on  trouve  souvent  un  certain  degré  de  tympanisme  localisé  et,  k  ia  palpation, 
une  sensibilité  des  plus  grandes.  Les  nausées  sont  fréquentes,  pénibles,  parfoi^ 
suivies  de  vomissements ;  la  constipation  est  habituelle  et  tenace. 

L'état  général  s'aggrave,  la  tendance  au  collapsus  s^accentue,  des  syncopen 
surviennent  et  la  mort  a  lieu.  M.  H.  MoUière  admet  cependant  la  possibilité  de 
la  guérison. 

Dans  quelques  cas,  les  choses  évoluent  avec  une  telle  brusqueric,  que  Ic 
tableau  clinique  rappelle  celui  de  Tapoplexie  du  pancreas. 

Il  survient  tout  k  coup  une  douleur  extrémement  vive  k  Tépigastre ;  Ie 
malade  est  pris  d'angoisse,  de  sueurs  froides,  de  refroidissement  des  extré- 
mités,  de  petitesse  du  pouls;  il  y  a  du  tympanisme;  la  pression  est  douloureusc 
au  creux  épigastrique  et  Ia  mort  survient  en  24  ou  56  heures,  et  méme  moins. 
après  quelques  altematives  de  mieux  et  de  pis. 

Parfois  il  y  a  de  la  fièvre,  un  état  typhoïde  accentué,  de  Tictère.  Parfois 
encore  au  début  brusque  que  nous  avons  indiqué  succèdent  des  phénomènes 
de  péritonite;  Télément  infectieux,  inflammatoire,  se  révèle  ainsi  de  la  fa^on  Is 
plus  nette,  et  Tobservation  clinique  affirme  avant  Texamen  anatomo-patholo 
gique  ridentité  de  la  pancréatite  et  de  Tapoplexie  du  pancreas. 

Plusieurs  observations  montrent  que  des  attaques  successives  peuvent  se 
suivre  a  des  années  d'intervalle  avant  d'amener  la  mort. 

La  pancréatite  aiguë  peut  aboutir  a  la  suppuration.  La    sur\'enue    d'iww 
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périlonile  aiguë  peut  ^Irc  la  conséquence  de  celle  évolulion.  (4CS  fails  sont 
du  resle  rares  el  Irès  mal  connus.  Les  abces  niulliples  de  la  pyohémie  n'onl 
pas  de  sympiomalologie  sp(^ciale  ;  leur  exislence  est  une  simple  trouvaille 
d'autopsie. 

La  pancréatite  suppurée  aiguë,  Ie  phleginon  du  pancr(^as,  susceptible 
damener  la  mortificatioii  partielle  de  la  glande,  nest  encore  connue  que  par 
quelques  rares  faits  bien  observés ;  son  hisloire  se  confond  avec  ia  pancréatite 
aiguë  donl  il  vienl  d'Otre  queslion. 

Les  grands  abces  precedent  d'une  faQon  plus  lente,  mais  également  sourde 
et  incerlaine;  la  preuve,  c'est  qu'on  ne  les  diagnostique  pas. 

Le  diagnostic  ne  serail  guère  possible  que  dans  les  cas  de  kysles  suppurés ; 
il  s'agit  alors  d'une  simple  Iransformalion  du  conlenu  de  ces  kysles.  (Voir 
plus  loin.) 

Avec  les  abces  du  pancreas,  on  a  nolé  des  douleurs  sourdes  souvent  tres 
intenses  de  la  région  dorsale  et  lombaire,  des  crises  douloureuses  k  l'ëpi- 
gastre.  de  la  fièvre  heclique,  des  nausckïs,  des  vomissemenls,  de  la  consti- 
pation.  des  phénomènes  de  compression  des  gros  Ironcs  veineux  de  Tabdomen, 
de  Toedème  cacheclique. 

Enfin,  on  a  vu  parfois  survenir  le  diabèle  el  les  selles  graissèuses,  comme 
avec  les  aulres  afl'eclions  destructives  ou  indammatoires  du  pancreas. 

La  mort,  <|ui  peut  se  faire  attendre  des  mois  sinon  des  annëes,  est  amenée 
par  la  cachexie,  Tépuisemenl,  le  collapsus.  Elle  peut  Hre  la  conséquence 
d'une  périlonile  par  perforation. 

Diagnostio.  —  Le  diagnostic  de  Ia  pancréatite  aiguë  n'a  été  fait  que  d'une 
fa^on  lout  a  fait  exceptionnelle.  On  nepeut  guère  la  soupgonner  que  lorsqu'on 
peut  éliminer  une  lésion  du  foie  ou  de  l'estomac. 

Lorsqu'on  a  des  raisons  de  soupgonner  une  lésion  du  pancreas,  lorsqu'on  a 
relevë  du  diabete,  de  lamaigrisement,  on  pensera  plus  aisément  ix  une  pan- 
créatile,  oua  une  angéiopancréatite  su  pp  uree,  en  voyant  survenir  des  accidents 
abdominaux  semblables  a  ceux  que  l'on  observe  dans  la  pancréatite  aiguë. 

LVvacualion  d'une  certaine  quantité  de  pus  par  Tintestin  serail,  dans  ces 
conditions,  une  raison  de  penser  è  Tabcès  du  pancreas  (Asnozan). 

Pronostic  —  Ce  n'esl  qu'exceptionnellement  que  la  pancréatite  aiguëest 
lerminée  par  la  guérison;  la  chose  n'esl  cependant  pas  impossible  qu'il  y  ait 
résolution,  ou  passage  a  Tétat  chronique  (H.  Mollière). 

Le  tra itenient  puvemeni  symptomatique  nepourrait  devenircuratif  que  dans 
les  cas  de  grands  abces  k  marche  lente  :  il  faudrait  se  comporter  comme  s'il 
s'agissail  dun  kyste pancréatique. 

II 
PANCRÉATITE   CHRONIQUE 

Pancréatite  chroniqua.  —  L'indammation  chronique  du  pancreas  est  moins 
rare  el  un  [>eu  mieux  connue  que  la  pancréatite  aiguë. 

Souvent  elle  est  secondaire.  On  la  trouve  surioui :  i**  quand  il  y  a  oblitéra- 
lion  du  canal  de  Wirsung;  2*"  par  suite  de  la  propagaiion  d'une  inflammation 
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de  voisinage;  5*^  dans  cerlaincs  intoxications,  dans  certains  ëtats  dialhésiques ; 
"i^  quand  il  y  a  unc  pancréatiie  chronique  syphililique. 

i°  La  pancréatite  chronique  consécutive  è  roblitéralion  du  canal  de  Wirsung 
est  relalivement  frequente.  Toules  les  causes  de  rélrécissement  marqué  du 
calibre  de  ce  conduit  amènent  la  stagnation  du  suc  pancréatique  en  amont  de 
Tobstacle,  et  Tinflammation  péricanaliculaire  au  möme  titre  que  la  périangéio- 
cholite  et  la  cirrhose  lorsqu'il  existe  un  obstacle  permanent  k  la  circulaüoe  de 
la  bile. 

Cette  oblitëration  peut  se  rencontrer  avec  des  tumeurs  cancóreuses  de  la  léte 
du  pancreas,  ou  des  parties  voisines.  C'est  Ik  la  cause  la  plus  frequente. 

Il  y  a  des  rappor  Is  tres  étroits  entre  les  calculs  pancréatiques  et  la  pancréa- 
tite chronique;  les  calculs  peuvent  devenir  du  reste  une  cause  d'obstruction 
du  canal  de  Wirsung.  Nous  y  reviendrons  a  propos  des  calculs  du  pancreas  qui 
méritent  un  chapitre  spécial. 

L'expérimentation  a  fréquemment  reproduit  Tinflammation  et  la  sclerose 
du  pancreas  conséculives  k  Toblilération  du  canal  de  Wirsung. 

Il  y  a  aussi  un  rapport  direct  entre  la  pancréatite  chronique  et  certains  kysles 
du  pancreas  :  la  rétention  du  suc  pancréatique  est  Ie  trait  coramun  entre  ces 
deux  états.  Toutefois,  et  nous  insisterons  plus  loin  sur  ce  point,  il  y  a  des  kystes 
du  pancreas  d'autre  nature,  en  rapport  avec  une  dégénérescence  épithélioraa- 
teuse  de  Torgane. 

2^  La  pancréatite  chronique  a  pu  ötre  provoquée  par  suite  de  la  propagation 
d*une  innammation  du  voisinage,  en  particulier  d'une  péritonite  chronique, 
tuberculeuse  ou  non.  Le  pancreas  peut  étre  englobé  et  étouffé  par  une  produc- 
tion scléreuse  analogue  k  celle  qui  caractérise  Ia  rétro-péritonite  calleuse. 

3°  La  cirrhose  du  pancreas  a  été  vueassez  fréquemment  chez  les  alcooliques. 
Cen'estpeut-étre  pas  la  seule  intoxication  capable  de  laproduire.  On  Ta  signa- 
lée  aussi  dans  Turémie  chronique.  Peut-être  n'est-elle  pas  sans  relations  avec 
Tartériosclérose  généralisée. 

4^  La  syphilis  du  pancreas  mérite  un  chapitre  k  part;  on  y  distingue  la 
fornie  gommeuse  et  la  forme  scléreuse. 

Anatomie  pathologique.  —  Le  pancreas  peut  ötre  augmenté  de  volume 
OU  atrophié,  sans  que  Ton  puisse  dés  maintenant  expliquer  d'une  fa^On  suffi- 
santé  par  quel  mécanisme  se  produit  Thypertrophie.  On  sait  que  pour  le  foie 
rinterprétation  de  Thypertrophie  dans  la  cirrhose  est  aussi  tres  incomplete^ 

Le  pancreas  atrophié  est  dur,  ligneux.  Il  résiste  au  couteau.  L'induration 
est  dans  quelques  cas  tres  marquée.  Les  acini,  visibles  k  la  surface,  donnent  è 
la  coupe  ridéede  petits  noyaux  indurés.  lis  sont  englobés  dans  des  tracttis  sclé- 
reux  plus  ou  moins  épais,  plus  ou  moins  résistants.  Il  est  possible  toutefois 
qu'on  ait  confondu  quelquefois  la  sclerose  simple  et  le  squirre. 

Fréquemment  on  peut  dislinguer  une  dilatation  assez  marquée  des  canaux 
excréteurs.  Cette  dilatation  f^tr^r^ment  unifornic^;  souvent  il  y  a  dilatation 
moniliforme,  quelquefois  production  de  véritables  cavités  kystiques. 

Dans  ces  canaux  dilatés  peuvent  se  voir  des  conerétipo9:^caIcuIeu9es  pLtis  ou 
moins  volumineuses,  plus  ou  moins  nombreuses  :  ellcs  seront  dëcriles  {dus 
loin  d'une  fa^on  plus  complete. 

Le  volume  de  la  glande  peut  rester  normal  ou  au  contraire  devenir  supérieur 


PANCRÉATITE.  411 

h  ges  dimensions  physiologiques.  Les  lobules  restenl  dislincls,  plus  ou  moins 
séparés  les  uns  des  aulres  par  Ie  tissu  conjonclif  hyperplasié. 

Sur  Ie  méme  pancreas  peuvent  se  Irouver  réunies  des  lésions  diverses  :  atro- 
phie  scléreuse  sur  certains  points,  hyperlrophie  ou  dégénérescence  graisseuse 
sur  d*autres.  De  Ik  des  aspecls  tres  variables,  des  combinaisons  multiformes. 

Les  symptómes  de  Ia  pancréalite  chronique  sont  Irès  obscurs.  Les  auteurs 
signalent  une  douleur  sourde  au  niveau  de  la  région  épigastrique.  Ce  signe  n'a 
rien  de  bien  caractéristique.  En  somrae,  'ce  qu'on  pourra  surtout  reneontrer, 
dans  certains  cas  tout  au  moins,  c'est  Tensemble  des  signes  énumërés  h  propos 
de  la  pathologie  générale  :  selles  graisseuses,  amaigrissement,  diabete. 

Assez  souvent  la  pancréatite  chronique  est  une  simple  trouvaille  d  autopsie. 


UI 
STPHILIS  DU   PANCREAS 

Syphilis  da  pancreas.  —  On  a  souvent  rencontre  des  lésions  syphilitiques 
du  pancreas  sur  des  fcetus  mort-nés  ou  des  enfants  atteints  de  syphilis  heredi- 
taire. On  a  vu  tantót  un  semis  de  petites  gommes,  tantót  une  sclerose  hyper- 
trophique  caractérisée  par  un  épaississement  du  tissu  conjonctif,  parfois  par 
de  véritables  callosités. 

Che3^  Tadulte  on  peut  trouver  des  gommes,  des  épaississements  scléreux  ou 
scléro-gommeux  ou  encore  des  cicatrices  semblables  è  celles  que  Ton  rencontre 
<lans  d'autres  organes,  Ie  poumon  en  particulier  (Rostan,  Rokitansky,  Lance- 
reaux). 

IV 
TUBERCULES   DU   PANCREAS 

Tnbarciiles  dn  pancreas.  —  On  peut  voir  dans  Ie  pancreas  Ia  tuberculose 
sous  plusieurs  formes  :  granulations  miliaires,  abces  tuberculeux  ou  amas 
caséeux.  Klebs  n*admet  pas  que  Ie  pancreas  puisse  étre  Ie  siège  de  granula- 
tions miliaires,  ce  qu'admet  au  contraire  Frerichs. 


HËMORRHAGIES  DU   PANCREAS 

Hömorrhagies  dn  pancreas.  —  Les  hémorrhagies  du  pancreas  peuvent 
étre  primitives  ou  secondaires. 

Parmi  les  hémorrhagies  secondairei^^  celles  qui  resul  tent  de  la  stase  sanguine 
dans  Ie  domaine  de  Ia  veine  porte  n  ont  qu*un  intérêt  tout  è  fait  minime.  II 
sagit  alors  de  petites  ruptures  vasculaires  limitées,  plus  ou  moins  nombreuses 
et  sans  histoire  clinique. 
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particulières,  h  moins  qu'il  nc  devienne,  par  exemple,  Ie  point  de  départ  d'une 
tumeur  volumineuse  ou  d'un  kyste. 

Il  est  encadré  par  Tanse  duodénale;  son  bord  inférieur  correspond  k  la  troi- 
sième  partie  du  duodenum.  Il  se  Irouve  ainsi  en  rapport  également  avec 
Tarrière-cavité  des  épiploons.  Son  exlrémité  droite,  sa  tête  vient  engainer  Tin- 
testin  en  dedans.  C'est  Ik  un  rapport  important,  et  Ton  comprend  combien 
facilement  un  canccr  de  cette  partie  atteindra  Ie  duodenum.  En  arrière  par  sa 
t6te,  il  correspond  k  la  veine  porte  et  k  la  veine  cave.  Par  sa  queue  il  touche  a 
la  rate.  L'artère  splénique  longe  son  bord  supérieur  dans  une  demi-gou ttièrc. 
Les  vaisseaux  mésentériqiies  passent  dans  une  échancrure  taillée  aux  dépens 
de  son  bord  inférieur. 

A  son  extrémité  droite  correspond  encore  Tartère  gastro-épiploïque  droite, 
et  deux  ou  trois  gros  troncs  lymphatiques  auxquels  aboutisscnt  tous  les  chyli- 
fères  «  troncs  qui,  pour  atteindre  Ie  canal  thoracique,  s'engagent  entre  la  têlc 
du  pancreas  et  la  troisième  portion  du  duodenum  »  (Sappey). 

C'cst  Ik  un  rapport  important;  en  effet,  une  tumeur  du  pancreas  peut  com- 
primer  et  obstruer  ces  vaisseaux.  Il  doit  en  résulter  nécessairement  Tintcr 
ruption  de  la  circulation  du  chyle  et  de  Tabsorption  par  cette  voie. 

La  tête  du  pancreas  est  aussi  en  rapport  intime  avec  Ie  tianal  cholédoque. 
Tantót  il  existe  une  gouttière,  tantót  un  canal  complet  pour  recevoir  ce  conduit. 
Parfois  encore  il  y  a  simplement  juxtaposition.  On  comprend  donc  que  dans  Ic 
cancer  de  la  téte  il  y  ait  souvent,  mais  non  toujours  et  quand  méme,  oblitération 
des  voies  biliaires  et,  en  conséquence,  ictère  chronique. 

Il  faut  ajouter  que  Ton  rencontre  des  ganglions  lymphatiques  au  niveau  du 
bord  supérieur;  en  cas  de  cancer,  leur  masse  se  confond  avec  la  masse  cancé- 
reuse  primilivc,  el  parfois,  ils  peuvent  donner  Tillusion  d*un  cancer  du  pancreas 
lui-même. 

En  résumé,  cette  glandc  est  en  quelquc  sorte  un  centre,  un  axe  autour 
duquel  se  trouvent  groupés  des  organes  tres  importants.  Non  seulement  ellc 
est  profondément  placée  et  son  exploration  est  difficile,  mais  encore  ses 
lésions,  ses  tumeurs  peuvent  se  confondrc  avec  des  tumeurs  des  organes  voi- 
sins;  de  telle  sorte  que  la  distinction  devient  bien  difflcilc.  Ses  tumeurs  encore 
peuvent  atteindre,  comprimer  les  conduits  excréteurs  du  foie,  des  vaisseaux 
artériels,  veineux  et  lymphatiques. 

Ces  considérations  de  pure  topographie  anatomique  nous  dispenseront  d'in- 
sister  plus  longucment  plus  tard  sur  les  conséquences  possibles  de  certaincs 
lésions  et  en  particulier  des  lésions  cancércuses  du  pancreas. 

II 
DYSPEPSIE    PANCRËATIQUE 

Comme  la  physiologie  attribue  au  suc  pancréatique  un  róle  digestif  des  plus 
importants,  tant  au  point  de  vue  qualitatif  qu'au  point  de  vue  quantitatif,  on 
doit  penser,  a  priori,  que  ses  lésions,  etsurlout  ses  lésions  destructivcs,  doivent 
se  traduire  par  un  ensemble  de  signes  que  l'on  peut  qualifier  de  dyspepsie  pan- 
créatique. 
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Dans  cel  ordre  d'idëes,  on  a  signalé  Ia  sialorrhée,  la  diarrhëc  pancrëatiqiie.  les 
vomisseraents  graisseux,  la  lipurie,  la  stéarrhée  et,  plus  récemnienl,  iin  vice 
dans  rëlaboralion  des  pigments  biliaires  et  la  diminution  de  Tindican  dans 
Turine. 

Sialoirhéa.  —  Il  est  permis  de  penser,  jusqu'è  preuve  certaine  du  contraire, 
que  c'est  surtout  en  vertu  de  vues  théoriques  que  Ton  a  admis  que  Técoulemenl 
excessif  de  la  salive,  la  sialorrhée,  pouvait  étre  la  consëquence  d'une  lésion 
destniclive  du  pancreas.  On  s'est,  semble-t-il,  basé  sur  Tanalogie  de  structure 
des  glandes  salivaires  et  du  pancreas.  Il  serait  besoin  d'observations  nouvelles 
peur  pouvoir  attribuer  k  ce  phénomène  sa  valeur  réelle ;  en  attendant  on  peut 
étre  tres  sceptique  è  son  égard. 

Diarrhéa  pancréatiqne.  —  On  a  admis  aussi  une  diarrhée  pancrëatique: 
c'est  ainsi  que  dans  Ie  cours  des  oreillons,  avant  vu  survenir  de  la  douleur 
abdominale  et  de  Ia  diarrhée,  on  a  pensé  qu'il  devait  y  avoir  vers  Ie  pancreas 
une  fluxion  semblable  k  celle  que  Ton  obsenait  du  cóté  des  glandes  salivaires. 
Rien  de  certain  encore  è  ce  sujet,  et  Texistence  d'une  diarrhée  pancrëatique 
est  encore  k  démontrer.  Seule  Tanalyse  méthodique  des  matières  fécales  pour- 
rait  introduire  dans  la  science  des  données  précises  sur  ce  point,  comme  sur 
bien  d'autres  du  reste. 

.Tomistements  graisaeux.  —  Les  vomissements  graisseux  sont  admis  égale- 
ment  dans  Ie  complexus  pancrëatique.  Tantöt  la  graisse  serait  rejetëe  en 
quantité  considërable,  tantót  on  pourrait  seulement  en  découvrir  des  goutte- 
lettes  plus  OU  moins  nombreuses  par  Texamen  microscopique.  Resterait  k 
savoir  si,  en  dehors  des  affections  de  eet  organe,  on  ne  rcncontrerait  pas 
souvent  aussi  de  la  graisse  dans  les  matières  vomies. 

Stéarrhéa.  —  Les  selles  graisseuses  avaient  ëté  signalëes  dëja  par  Kuntz- 
mann,  dés  i820,  par  Bright  cl  par  Unckell.  Les  Iravaux  de  Cl.  Bernard  onl 
encore  donnë  plus  d*importance  k  leur  apparilion  ;  la  connaissance  do  raction 
du  suc  pancrëatique  sur  les  matières  grasses  a  permis  de  rallacher  logique- 
menl,  physiologiquemenl,  la  stéarrhée  k  la  dyspepsie  pancréati<|uo. 

Dans  les  selles,  la  graisse  se  trouvcrait  sous  des  aspecls  difl'ërcnls.  Tanlól  cc 
sont  de  petites  boules  blanchAlres,  assez  semblables  k  do  pctilos  massos  do 
beurre  el  solubles  dans  rëther,  tantót  c'est  k  la  surfacc  des  matières  une  sorte 
denduit  gras.  Il  est  possible  enfin  que  la  graisse  sumage  k  la  surfaoo  du 
liquide.  Il  peut  étre  nécessaire,  pour  en  démonlrer  la  présence,  de  trailer  les 
matières  fécales  par  Téther,  et  de  filtrer.  Après  évaporation  on  obtient  alors 
une  substance  huileuse  qui  a  toutes  les  propriétés  des  substancos  grasses. 

M.  Amozan,  dans  son  remarquable  article  du  Dictionnairo  dos  sciences  médi- 
cales,  fait  remarquer  avec  raison  que  pour  qu'il  n'y  ait  pas  sléarrhée,  il  faut 
non  seulement  que  la  graisse  soit  saponifiée  et  émulsionnéo,  mais  oncoiT 
qu'ellc  soit  absorbée.  L'absencc  d'absorption  serait  rondue  plus  facile  encore 
par  Texistence  de  Ia  disposition  anatómique  que  signale  Sappey  :  Ie  passage 
des  troncs  principaux  des  chylifères  dans  une  petile  oncoche  formée  aux  dé- 
pens  du  bord  inférieur  du  pancreas. 

II  faudrait  du  reste  déterminer  si  la  graisse  est  éliminée  k  Tétat  de  saponi- 
fication  ou  d'ëmulsion.  Muller  (*)  pense  que  la  stéarrhée  est  due  plutöt  k  un 

(«)  Zeilsehr.  f.  Min.  Med.  Bd.  XII,  p.  95. 
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vice  de  sécrétion  biliaire  qnk  un  vice  de  sëcrétion  pancréatique.  D'après  cel 
auteur,  Ia  recherche  qualiialive  de  la  graisse  dans  les  matières  fécales  ne 
Bignifie  pas  grand'chose,  il  n*attribue  d^imporiance  qu'éi  leur  dosage  quanti- 
tatif.  Lorsque  la  sécrétion  pancréatique  fait  défaut,  on  Irouverait  dans  les 
selles  59,8  pour  iOO  de  graisse  k  Tétat  de  savons,  et  84,5  pour  iOO  lorsque  la 
sécrétion  pancréatique  est  normale. 

Il  est  bon  de  remarquer,  du  reste,  que  la  stéarrhée  ou  la  diminution  de  la 
saponification  des  graisses  n'indiquent  que  des  lésions  destructives  ou  avec 
oblitération  du  canal  pancréatique. 

On  a  signalé  encore  dans  les  matières  fécales,  en  cas  de  lésion  du  pancreas 
ou  du  foie,  la  graisse  saponifiée  k  l'état  de  cristaux  aciculés  réunis  en  rosaces 
étoilées.  Pour  les  uns,  ce  seraient  des  cristaux  d*acides  gras,  pour  les  autres 
des  cristaux  de  savons  de  soude  ou  de  magnésie  (').  Du  reste,  leur  présence 
n'aurait  rien  de  pathognomonique,  et  on  pourrait  les  rencontrer  par  exemple 
dans  des  cas  oü  Ie  foie  et  Ie  pancreas  étant  sains,  il  existe  des  ulcérations 
élendues  de  Tintestin. 

L'existence  des  urines  graisseuses  n*est  pas  nettement  démontrée.  Le 
mécanisme  de  la  lipurie  ne  s'expliquerait  du  reste  pas  facilement. 

Walker  (')  a  rapporté  Thistoirc  de  deux  malades  qui  pendant  toute  leur  vie 
avaient  eu  des  selles  arg^leuses.  A  leur  autopsie,  on  trouva  une  oblitération 
du  canal  de  Virsung  avec  perméabilité  conservée  du  canal  cholédoque.  Il 
admet,  en  conséquence,  que  la  production  de  l'hydrobilirubine  qui  colore 
les  matières  fécales  est  due  k  l'action  du  suc  pancréatique  sur  les  pigments 
biliaires. 

Pisenti  et  Gerhard(')  admettent  que  Tindican  est  diminué  dans  les  urines 
lorsque  le  pancreas  est  malade.  L'indol,  d*après  Salkoswki,  résulterait  surtout 
en  effet  de  la  putréfaction  de  la  peptone(*).  Il  est  difficile  d'attribuer  une 
valeur  k  ce  signe.  En  effet,  nous  avons  systématiquement  cherché  Findican 
chez  une  soixantaine  de  malades  atteints  des  alTections  les  plus  dissemblables, 
nous  l'avons  vu  manquer  chez  5  ou  O  d'entre  eux. 

Il  faut  dire  que  chez  plusieurs  de  ces  malades  Tabsence  de  Tindican  n'a  été 
que  passagere.  Rien  n'amenait  è  penser  chez  eux  k  Texistence  d*une  lésion  du 
pancreas.  Chez  les  chiens  donl  le  pancreas  détruit  fonctionnellement,  Tindican 
ne  fait  pas  toujours  défaut  (Thiroloix). 


III 
GLTCOSURIE    PANCRÉATIQUE 

M.  Le  Gendre,  a  exposé  déjè,  k  propos  du  diabete,  les  discussions   aux- 
quellcs  a  donné  lieu  Ia  theorie  du  diabete  pancréatique;  nous  n*y  reviendrons 

(•)  Stadelmann,  D,  Arch.  /*.  klin,  Med.  Bd.  XL,  p.  372. 

(<)  Wien.  med.  DlxUer,  n»  27.  p.  427,  1889. 

(•'•)  Cités  par  II.  Leo,  —  in  Diagnostik  der  Krankhciten  der  Vcrdaiiungsorgane,  p.  18L 

(♦)  Pisenti,  Arrh.  per  le  scicnic  medic,  voL  XII,  n'  5. 
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que  pour  exposer  brièvemenl  Ie  résiillat  d'expériences  habilemenl  conduites 
par  M.  Thiroloix(*). 

M.  Thiroloix  est  parvenu,  en  perfeclionnanl  Ia  Icehnique  opératoire,  h  dé- 
Iruire  complètement  Ie  pancreas  et  è  conserver  les  chiens  en  vie  pendant  un 
temps  tres  prolongé.  Par  des  injections  de  bitume  de  Judée  danslecanal  pan- 
créatique,  U  provoque  la  sclerose  de  Torgane  qui  se  Irouve  reduit  k  l'état  d*un 
cordon  scléreux  dépourvu  de  cellules  glandulaires.  On  doit  admettre  que,  dans 
ces  conditions,  Ie  pancreas  est  supprimé  anatomiquement  et  physiologique- 
ment.  Toutefois,  la  glycosurien'apparaltpas.  La  glycosurie  passagere  se  montre 
souvent  k  la  suite  d'extirpation  partielle  ou  de  simple  lésion  du  pancreas  sain 
OU  sclésosé.  L*extirpation  totale  de  Torgane  détermine  toujours  Tensemble 
symptomatique  du  diabete  maigre  :  azoturie,  glycosurie,  perte  de  poids,cachec- 
tisation.  Comment  interpréler  ces  faits?  Ne  semble-t-il  pas  que  ce  soit  l'irri- 
tation  et  Ia  lésion  des  nerfs  qui  provoque  Tapparition  de  la  glycosurie?  Le 
diabete  pancrëatique  ne  serait  donc  qu'une  forme  particuliere  de  diabete 
névropathique,  puisque  la  destruction  sans  iraumatisme  n'est  pas  adequate 
a  Tablation.  Voila  donc,  par  un  retour  inattendu,  la  theorie  dédaignée  de 
Klebs  sur  Tinfluence  possible  des  lésions  du  ganglion  semilunaire  qui  reprend 
quelque  crédit.  C'est  en  effet  dans  le  sens  d'une  lésion  des  ganglions  nerveux 
qui  avoisinent  le  pancreas  ou  des  filets  qui  le  pénètrent  qu'il  faudra  chercher 
désormais  en  cas  de  diabete  maigre  chez  Thomme  (*). 

En  somme,  a  Theure  actuelle,  il  y  a  deux  points  nettement  établis  : 

i"*  Expérimentalement  chez  les  animaux,  on  a  souvent  provoque  la  glycosurie 
par  des  opérations  portant  sur  le  pancreas ;  mais  il  serable  que  la  destruction 
de  cette  glande  ne  soit  pas  la  cause  directe  de  cette  glycosurie  qu'expliquerait 
mieux  la  lésion  de  Tappareil  nerveux  ganglionnaire,  ou  Tirritation  réflexe  du 
i^ystème  bulbo-spinal. 

2*  6Iiniquement,  il  y  a  souvent  coïncidence  chez  Thomme  entre  le  diabete 
maigre  et  les  lésions  chroniques  inflammatoires  du  pancreas.  Ce  fait  a  été 
définitivcment  établi  par  M.  Lancereaux  et  ses  élèvcs. 

Si  Ton  veut  établir  une  relation  entre  ces  deux  ordres  de  faits  et  expliquer 
Tun  par  Tautre,  c*est,  k  Theure  actuelle,  dans  le  sens  d'une  lésion  nerveuse, 
d'unepathogénie  névropathique,  périphérique  ou  centrale  qu'il  faut  chercher. 

Ainsi  serait  réalisée  Tunité  pathogénique  du  diabete  qui  ne  serait  .plus  tou- 
jours pancréatique  comme  on  Ta  dit,  mais  toujours  névropathique,  a  moins 
qu'il  n'y  ait  k  Ia  fois  un  diabete  solaire  et  un  diabete  pancréatique  susceplibles 
d>tre  dissociés('). 

(«)  Tomc  T*',  p.  4i0. 

(«)  Académie  de  médccine,  29  septcmbrc  18W  et  Th.  de  Paris,  1802. 

(')  M.  Thiroloix  a  vu  Tun  de  ses  chiens  privés  de  pancreas  conserver  une  Irès  bonne 
>anlé  et  engraisser.  U  inangeait  une  quantité  considérable  de  viande.  II  faut  donc  penser» 
comme  Ie  voulait  du  restedéjèi  M.  Colin  (d'AIfort),  que  Testomac  et  les  glandes  salivaires 
peuvent,  dans  quelques  cas  tout  au  moins,  suppleer  complètement  le  pancreas.  Ce  chien, 
mort  diabétique  au  81*  jour,  présentait  une  hypertrophie  tres  marquée  de  tout  le  groupe 
des  ganglions  solaires.  Cette  móme  lésion,  M.  Thiroloix  I'a  retrouvée  chez  des  diabétique» 
maigres  avec  ou  sans  lésion  du  pancreas. 
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CHAPITRE  II 

PANCRÉATITE 


I 

PANCRÉATITE  AIGUË 

Historiqua.  —  L'inflammaiion  aiguë  du  pancreas,  admise  par  Raige-De- 
lorme,  Bécourt,  Mondières,  ëiait  misc  en  douie  par  Grisolle.  Depuis  quelqucs 
années,  des  faits  relativement  nombreux  onl  étë  présentés,  ils  sont  de  nature 
è  forcer  la  conviction  et  k  bien  démontrer  Texistence  de  Ia  pancréatite  aiguë; 
Amozan,  dans  Ie  Dictionnaire  des  sciences  médicales^  Oser,  dans  YEncych- 
pédie  d'Eulenburg,  lui  ont  consacré  d'intéressants  chapitres. 

Récemment  Fitz  (*)  pouvait  relever  dix  cas  de  pancréatite  aiguö  dans  Ia  littc- 
rature  mëdicale  en  une  seule  année.  Deux  fois  Ie  diagnostic  avait  ëtë  exacte- 
ment  pose  pendant  Ia  vie. 

Les  limites  de  la  pancrëatite  aiguë  ne  sont  cependant  pas  bien  dëtermmées; 
il  s  agit  en  efTet  de  faits  encore  mal  connus.  Nous  verrons  en  particulier  que 
Ton  ne  sait  pas  exactement  dans  quelle  mesure  les  faits  dëcrits  sous  Ie  nom 
iï apoplexie  du  pancreas  doivent  étre  attribuës  è  la  pancrëatite  et  quelle  limitc 
il  y  a  entre  la  pancrëatite  hëmorrhagique  et  Thëmorrhagie  du  pancreas. 

Peut-étre  les  afTections  aiguës  du  pancreas  sont-elles  plus  frëquentes  qu'on 
ne  pourrait  Ie  penser  d'après  Ie  p^tit  nombre  des  observations  publiées  el 
d'aprësla  pauvretë  des  renseignements  consignes  dans  les  traites  classiques. 
Dans  ces  conditions  de  penurie  documentaire,  nous  ne  pourrons  donner  que 
les  grandes  lignes  de  Thistoire  des  pancrëatites  aiguës. 

Anatomie  pathologiqne.  —  On  peut,  au  pointde  vue  anatomo-pathologique, 
distinguer  trois  formes  de  pancrëatite  aiguë. 

Pancrëatite  parenchymateuse  aiguë. 

Pancrëatite  hëmorrhagique. 

Pancrëatite  suppurëe. 

Cetle  division  est  en  grande  partie  artificielle  et  les  limites  sont  loin  d'étre 
nettes  entre  ces  diverses  variétés.  C*est  ainsi  que  la  pancrëatite  parenchyma- 
teuse saccompagne  souvent  de  pancrëatite  interstitielle,  et  qu*en  méme  iemps 
que  Tapoplexie  du  pancreas,  on  trouve  souvent  des  lësions  parenchymateuses 
préexistantes  ou  concomitantes. 

Pancréatite  parenchymateuse  aigii6.  —  Elle  est  frequente  au  cours  des 
diverses  maladies  infectieuses  :  fièvres  éruptives,  fièvre  typholde,  septi- 
cémie,  etc.  Les  lësions  sont,  en  somme,  celles  que  Ton  rencontre  en  semblable 

(•)      Reginali)  n.  Fitz,  Acute  pancrcatitis.  Boston  medic.  Journ.j  12  juin  1800. 
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occasion  dans  les  autres  organes,  Ie  foie  el  les  reins  par  exemple.  On  conslate 
une  dégénérescence  granulo-graisseuse  des  éléments  glandulaires  caraclérisëe 
par  Ia  luméfaclion  trouble  des  cellules  sécrétanles  dont  les  noyaux  sonl  en 
voie  de  prolifëralion. 

Dans  les  formes  primitives,  la  glande  est  quelquefois  mais  non  loujours 
luraéfiée  et  congestionnée.  Parfois  son  volume  n'a  pas  subi  d'accroissemenl 
appréciable.  Son  aspect  peut  être  k  peu  prés  normal ;  sa  consistance  est  quel- 
quefois augmentée,  mais  souvent  elle  est  diminuée. 

Les  lésions  parenchymateuses  s'accompagnent  souvent  dans  une  mesure 
plus  OU  moins  marquée  de  lésions  interstitielles :  turgescence  vasculaire,  dila- 
(alion  des  capillaires,  accumulations  d'éléments  embryonnaires,  de  leucocytes 
of  d*liématies. 

Suivant  la  prédominance  de  ces  divers  éléments,  on  "pourrait  évidemment 
/rouver  des  formes  de  passage  entre  la  pancréatite  k  prédominance  parenchy- 
maleuse,  la  pancréatite  hémorrhagique  et  la  pancréatite  suppurée,  dissécante 
OU  gangréneuse. 

f  ancréatiqiie  hömorrhagiqua  aigaé.  —  Dans  Ia  pancréatite  aiguc^,  è  la  fois 
p^renchymateuseetinterstitielle,  on  constate  parfois  une  turgescence  sanguine 
aocentuée.  A  la  coupe,  Ie  iissu  du  pancreas  présente  une  coloralion  rouge 
ïïtarquée,  il  laisse  s'écouler  une  certaine  quantité  de  sang.  II  peut  y  avoir  de 
pelils  foyers  dhémorrhagie  disséminés. 

Dans  la  pancréatite  hémorrhagique  proprement  dite,  Tinfiltration  sanguine 

iiiterstilielle  a  atteint  un  degré  marqué.  Les  deux  cas  célèbres  deLaschner  et 

^  Oppolzer,  quecite  Frerichs,  en  représentent  Ie  type.  Le  pancreas  étail  aug- 

rnenlé  de  volume,  dur,  violacé,  gorgé  de  sang;  lesacinis  paraissaient  disséqués 

pur  une  infiltration  sanguine  interstitielle.  Il  semble  que  le  tissu  pancréatique 

^e  préte  particulièrement  bien  k  cette  infiltration  hématique  d'origine  inflam- 

ïtïaloire  que  l'on  rencontre  fréquemment  aussi,  mais  k  un  degré  moins  accen- 

^ué,  dans  les  autres  parenchymes.  Il  paratt  légitimedc  rapporterèce  processus 

d  mflammation  avec  prédominance  d*exsudation    hématique,   une  partie  tout 

au  moins  des  taits  attribués  k  Tapoplexie  du  pancreas.  Il  semble  bien  qu*il  n*y 

ail  pas  lè,  le  plus  souvent,  deux  afTections  distinctes.  Arnozan  n'a  pas  encore 

osé  réunir  dans  une  seule  description  la  pancréatite  hémorrhagique  et  I'apo- 

ploxic  du  pancreas  et  nous  devons  imiter  sa  prudente  réserve. 

L'apoplexie  du  pancreas  signalée  par  Klebs  et  Zenker  a  été  vuc  depuis  et 
décrite  par  plusieurs  auteurs.  Les  lésions  sonl  tres  analogues,  identiques  même 
parfois  k  celles  que  nous  venons  de  rapporter  k  propos  de  la  pancréatite  hé- 
morrhagique :  le  pancreas  est  Ie  siège  d'une  infiltration  sanguine  souvent  con- 
sidérable ;  il  est  violacé,  noir^tre.  A  la  coupe  il  s'écoule  de  la  sérosilé  leintée 
de  sang  ou  méme  du  sang  en  nature.  Il  peut  y  avoir  des  foyers  d'apoplexic 
plus  prononcés,  au  niveau  desquels  le  tissu  de  Torgane  semble  faire  place  k  un 
vériiable  caillot  sanguin.  Parfois  ces  foyers  hémorrhagiques  paraissent  s*être 
fails  par  des  poussécs  successives. 

L*infiliraiion  sanguine  peut  déborder  les  limiles  de  la  glande  et  envahir  le 
Iissu  cellulaire  sous-péritonéal.  La  séreuse  peut  se  trouver  décollée  sur  une 
étendue  plus  ou  moins  considérable.  Le  sang  peut  méme  faire  irruplion  dans 
la  cavilé  du  périloine,  et,  plus  spécialement,  dans  rarrière-cavitë  des  épiploons. 
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Le  c^ëveloppemcnt  d'iine  péritonite  dan8  ces  conditions  indique  bicn  qu'it 
s'agit  Ik  d'un  accident  d'origine  et  de  nature  infectieuse. 

Ce  qui  confirme  Tidentité  de  la  pancréatite  hémorrhagique  et,  de  Tapoplexie 
du  pancreas,  dans  certains  cas,  c*est  que  l*on  constate  des  lésions  cellulaires 
qui  rappellent  de  tres  prés  la  pancréatite  parenchymateuse.  On  y  trouve  la 
dégénérescence  graisseuse  de  répithélium  glandulaire,  et  aussi  la  dégénéres- 
cence  graisseuse  des  vaisseaux  de  petits  calibres.  A  cette  lésion  vasculaire  on 
a  rapportë  riiémorrhagie  elle-méme. 

Il  n*est  pas  impossible  toutefois  que  le  pancreas  jouisse  d*une  innervation 
particuliere  qui  facilite  les  congestions  excessives,  et  le  prédispose  è  i*apo- 
plexie  hémorrhagique.  Le  voisinage  des  ganglions  semi-lunaires,  quelquefois 
hyperémiés  en  cas  semblables  (Zenker),  n*est  peut-étre  pas  sans  relation  avec 
eette  propriété  anatomo-pathologique  du' pancreas.  Il  semble  expliquer  en  tout 
cas  la  mort  rapide  observée  k  la  suite  des  hémorrhagies  du  pancreas,  quelle 
que  soit  leur  nature. 

Pancréatita  suppurée.  —  La  suppuration  du  pancreas  revêt  des  formes 
anatomo-pathologiques  et  cliniques  difTérentes.  Parfois  il  existe  une  collection 
purulente  relativement  considérable  qui  déborde  méme  les  limites  de  la 
glande ;  parfois  ce  sont  des  abces  miliaires  disséminés.  Les  abces  plus  volu- 
mineux  semblent  occupcr  de  préférence  la  téte  de  Torgane. 

Le  péritoine  avoisinant  peut  être  soulevé  et  enflammé  par  le  pus.  Il  se  fait 
ainsi  des  adhérences  qui  peuvent  favoriser  sa  pénétration  dans  l'intestin  ou 
Testomac. 

Parfois  encore,  k  la  suite  d*une  inflammation  interstitielle  intense,  il  peut  y 
avoir  une  véritable  infiltration  et  comme  un  phlegmon  difTus  du  pancreas  qui 
dissëque  la  glande  et  la  dissocie.  Certains  lobules  et  méme  une  portion  plus 
OU  moins  considérable  de  Torgane  peut  être  nécrosée.  On  a  pu  voir  une  partie 
notable  du  pancreas  étre  éliminée  par  Tintestin,  sous  la  forme  d'un  volumineux 
séquestre  (Chiari). 

L'inflammation  et  la  suppuration  peuvent  atteindre  le  tissu  sous-përitonéal 
et  le  péritoine  lui-méme.  De  lè  la  possibilité  d'une  péritonite  aigué  è  évolution 
brutale,  ou  d'une  péritonite  suppurée  partielle  lorsque  rarrière-cavilé  des 
épiploons  k  laquelle  correspond  le  pancreas  se  trouve  seule  intéressée. 

On  peut  distinguer  suivant  leur  mécanisme  probable  plusieurs  variétés 
d'abcès  du  pancreas  : 

1*  La  pancréatite  suppurée  diflTuse ; 
2"*  L'angéio-pancréatite  suppurée; 
o*»  Les  kystes  suppurés. 

Pancréatite  suppurée  dififuse.  —  Des  abces  inten»titiels  se  développent 
disséminés  dans  la  glande,  sous  forme  d^abcès  miliaires.  On  peut  en  trouver 
de  semblables  dans  la  pyohémie.  Plus  rarement  ils  succèdent  è  une  pancréatite 
aiguë.  Nous  avons  signalé  déjè  les  cas  dans  lesquels  il  s*est  produit  une  véri- 
table nécrose  d'une  partie  plus  ou  moins  étendue  de  la  glande  efk  veriu  d'une 
sorte  d'étranglement  inflammatoire. 

Les  abces  miliaires  du  pancreas  peuvent  être  en  nombre  extrèmemeni  consi- 
dérable; il  peut  y  en  avoir  des  centaines;  les  plus  volumineux  atteignent  les 
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ilimensions  d*un  pois,  d*unc  Icntillc.  lis  font  saillie  a  la  surface  de  Torgane 
tuméfié  ei  congestionné. 

Uangéio-pancréatite  suppurée  (Ie  mot  est  de  M.  Arnozan)  se  développe  dans 
des  conditions  tout  è  fait  analogues  è  celles  dans  lesquelles  se  montre  Fangéio- 
cholite.  Linflammation,  venue  de  Tintestin,  se  propage  du  canal  de  Wirsung 
aux  lobules  glandulaires,  sans  doute  en  vertu  de  Tascension  de  germes  micro- 
biens.  Leur  pénétration,  de  méme  que  dans  les  voies  biliaircs,  peut  étre  pré- 
parée  par  quelque  lésion  antérieure  qui  raaintienne  les  voies  pancréaiiques 
béanies.  dilatées,  et  les  prëdisposc  ainsi  k  Tinflammation.  De  lè  Tinfluence 
probable  de  la  lithiase  pancréatique  et  d'une  angéio-pancréatite  chronique 
antérieure. 

John  Shca  a  vu  dans  un  cas  la  pénélration  d*un  lombric  dans  Ie  canal  de 
Wirsung  étre  Ia  cause  d'une  suppuration  du  pancreas.  Ce  fait  a  une  grande 
valeur;  il  est  tres  démonstratif.  Il  fait  voir  nettement  Tinfluence  de  la  péné- 
lration des  éléments  pathogènes  de  Tintestin  vers  Ie  pancreas. 

Dans  des  conditions  semblables  il  y  aurait  sans  doute  des  lésions  intra-cana- 
iicülaires  et  intra-canaliculaires  pareilles  k  celles  qui  caractérisent  Tangéio- 
cholite  suppurée. 

•>  Kystes  supparés.  —  Les  kystes  du  pancreas  peuvent  suppurer;  nous 
nous  en  occuperons  ultérieurement  dans  Ie  chapitre  consacré  k  l'histoire  de 
ces  kystes. 

Nous  mentionnerons  encore  ici  la  suppuration  consécutive  k  Textension  d'un 
ulcère  rond  de  Testomac,  et  k  la  thrombose  de  la  veine  porte.  Pour  Norman 
Moore,  qui  en  a  rapporté  trois  cas,  cette  thrombose  serait  même  la  cause  de 
lous  les  abces  du  pancreas.  Il  y  a  dans  cette  interprétation  une  évidente  exa- 
gération,  ainsi  qu'il  résulte  clairement  de  l'exposé  qui  précède. 

Étiologie.  —  Vétiologie  de  la  pancréatiie  aigué  a  été  déjè  indiquée,  dans 
ses  traits  principaux,  par  la  division  méme  que  nous  avons  adoptée  k  propos 
de  Tanatomie  pathologique. 

Pour  la  pancréatiie  aigtiëj  on  a  invoqué  des  causes  banales,  susceptibles  pour 
la  plupart  de  jouer  tout  au  plus  Ie  róle  de  causes  occasionnelles  :  les  exces  de 
lable,  Talcoolisme,  la  suppression  des  régies,  la  grossesse,  l'hydrargyrisme. 
Pour  cette  dernière  cause,  on  a  évidemment  été  amené  k  supposer  que  Ie 
pancreas  était  susceptible  d'étre  influencé  par  Ie  mercure  et  de  la  méme  fa^on 
que  les  glandes  salivaires.  La  ressemblance  anatomique  appelait  cette  assimi- 
lation  pathologique. 

On  a  admis  de  méme  que  Ie  pancreas  pouvait  étre  atteint  par  Tinfection 
ourlienne  (Mondière,  Canstatt)  et,  en  fait,  certaines  observations  plaident  en 
faveur  de  cette  localisation  des  oreillons. 

La  paticréatUe  aiguë  secomiaire  peut  se  rencontrer  sans  doute  dans  la  plu- 
part  des  états  infectieux  (fièvres  éruptives,  fiévre  typhoïde,  etc).  Le  pancreas 
est  touche  au  méme  lilre  que  le  foie  ou  les  reins  par  exemple.  Les  symptómes 
auxquels  ses  lésions  peuvent  donner  lieu  se  perdent  dans  Tensemble  morbide, 
et  k  Tautopsie  on  négligé  trop  souvent  de  Texaminer  (*). 

• 

(')  On  sait  qu*en  vertu  des  rnpporls  analomiques  de  ces  organes,  en  vortu  aussi  du  siège 
habituel  de  Tulcère  rond,  cette  lénion  se  propago,  asscz  souvent,  de  Tcstomac  au  pan- 
creas. 
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Il  esl  bien  évident  que  e'est  a  Tinfeetion  générale  el  k  sa  localisation  prédo- 
minante  sur  Ie  pancreas  qu'il  faut  attribuer  les  faits  de  pancréatile  primilive; 
la  nature  de  cette  infection  est  encore  indéterminée.  Elle  dépend  sans  dooie 
d  agents  mulUples  de  nature  différente. 

Comme  cause  des  abces  pancrmtiquen  on  a  signalé  la  fièvre  inlermiltente, 
les  opérations  sur  Ie  cordon  sperraatique,  les  entérites  prolongées,  la  diarrhée 
de  Cochinchine.  Nous  avons  montré  quel  róle  préparateur  on  peul  attribuer  a 
la  lithiase  pancréatique.  Il  est  assez  naturel,  du  reste,  de  transporter  au  pan- 
creas les  notions  acquises  sur  la  genese  des  angéiocholites.  L'ascension  des 
microbes  palhogènes  dans  les  canaux  excréteurs  paratt  étre  commune  k  toutes 
les  glandes  qui  versent  leur  produit  de  sécrétion  dans  une  cavilé  k  contenu 
riche  en  éléments  septiques. 

Sjrniptöines.  —  La  pancréatite  parenchymateiise  aiguë  qui  se  rencontre 
dans  les  divers  élats  infectieux  ne  se  révèle  par  aucun  phénomène  particulier; 
ses  s}7nptömes,  s'ils  existent,  sont  noyés  dans  Tensemble  séméiolog^que  de  la 
maladie  générale :  fièvres  éruptives,  fièvre  typhoïde,  etc. 

La  pmicréalüe  aiguë,  surtout  la  pancréatite  hémorrhagique  qui  en  est  Ie 
type,  se  iraduit  par  un  ensemble  de  manifestations  Irès  accentuées,  vérila- 
blement  dramatiques. 

Une  douleur  d'une  grande  violence,  procédant  par  exacerbations,  se  montre 
d'une  faQon  inattendue,  cher  une  personne  bien  portante  en  apparence,  ou 
simplement  dyspeptique.  L*état  général  est  bientöt  des  plus  graves.  Le  malade 
est  dans  un  état  d'inexprimable  angoisse,  la  face  est  pèle  et  grippée.  La  défail- 
lance  et  le  découragement  sont  extrêmes.  La  fièvre  peut  étre  vive  el  la  soif 
ardenle. 

Les  douleurs  de  la  région  sus-ombilicale  ayanl  alliré  Taltention  de  ce  cdlé, 
on  Irouve  souvent  un  cerlain  degré  de  lympanisme  localisé  el,  k  la  palpaiion, 
une  sensibilité  des  plus  grandes.  Les  nausées  sont  fréquentes,  pénibles,  parfois 
suivies  de  vomissements ;  la  constipalion  est  habituelle  ei  tenace. 

L*élal  général  s*aggrave,  la  tendance  au  collapsus  s'accenlue,  des  syncopen; 
surviennent  el  la  mort  a  lieu.  M.  H.  Mollière  admel  cependant  la  possibililé  de 
la  guérison. 

Dans  quelques  cas,  les  choses  évoluenl  avec  une  lelie  brusquerie,  que  le 
tableau  clinique  rappelle  celui  de  Tapoplexie  du  pancreas. 

Il  survient  toul  k  coup  une  douleur  extrémement  vive  è  Tépigasire ;  le 
malade  est  pris  d'angoisse,  de  sueurs  froides,  de  refroidissemenl  des  exlré- 
miles,  de  petilesse  du  pouls;  il  y  a  du  lympanisme;  la  pression  esl  douloureusc 
au  creux  épigastrique  et  la  mort  survient  en  24  ou  56  heures,  el  méme  moins. 
après  quelques  allemalives  de  mieux  et  de  pis. 

Parfois  il  y  a  de  la  fièvre,  un  état  typhoïde  accentué,  de  Ficlère.  Parfoif 
encore  au  début  brusque  que  nous  avons  indiqué  succèdenl  des  phénomènes 
de  péritonite;  Télément  infectieux,  inflammaloire,  se  révèle  ainsi  de  la  facon  li 
plus  nette,  el  lobservation  clinique  affirme  avant  Texamen  analomo-patholo 
gique  ridentité  de  la  pancréatile  et  de  Tapoplexie  du  pancreas. 

Plusieurs  observations  montrent  que  des  attaques  successives  peuveni  8< 
suivre  k  des  années  d'intervalle  avant  d'amener  la  mort. 

La  pancréatite  aiguë  peut  aboutir  a  la  suppuration.  La    survenue    d*iin* 
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pcrilonile  aiguö  peul  ^Irc  la  conséquence  de  celte  évolulion.  Ces  fails  sont 
Ju  resle  rares  el  Irès  mal  connus.  Les  abces  mulliples  de  la  pyohémie  n'ont 
pas  de  symplomalologie  spéciale  ;  leur  exislence  esl  une  simple  Irouvaille 
d'autopsie. 

La  pancréatile  suppurée  aiguë,  Ie  phlegmon  du  pancreas,  susceptible 
damener  la  morlificalion  parlielle  de  la  glande,  n'esl  encore  connue  que  par 
quelques  rares  fails  bien  observés ;  son  histoire  se  confond  avec  la  pancréalilc 
aiguë  doiil  il  vienl  d'élre  queslion. 

Les  grands  abces  procèdenl  d'une  faQon  plus  lenlo,  mais  égalemenl  sourde 
ei  incerlaine;  la  preuve,  c'esl  quon  ne  les  diagnoslique  pas. 

Le  diagnostic  ne  serail  guère  possible  que  dans  les  cas  de  kysles  suppurés ; 
il  s'agit  alors  d'une  simple  Iransformalion  du  conlenu  de  ces  kysles.  (Voir 
plus  loin.) 

Avec  les  abces  du  pancreas,  on  a  nolé  des  douleurs  sourdes  souvent  Irès 
intenses  de  la  région  dorsale  el  lorabaire,  des  crises  douloureuses  k  Tépi- 
gastre.  de  la  fièvre  heclique,  des  nausées,  des  voniissemenls,  de  la  consli- 
pation.  des  phénom^nes  de  compression  des  gros  Ironcs  veineux  de  labdomen, 
de  roedème  cacheclique. 

Enfin,  on  a  vu  parfois  survenir  le  diabete  el  les  selles  graissèuses,  comme 
avec  les  aulres  alTections  deslruclives  ou  inilammaloires  du  pancreas. 

La  mort,  «pii  peut  se  faire  atlendre  des  mois  sinon  des  années,  est  amenée 
par  la  cachexie,  Tépuisement,  le  collapsus.  Elle  peul  ólre  la  conséquence 
d'une  périlonile  par  perforalion. 

Diagnostio.  —  Le  diagnoslic  de  la  pancréatile  aiguë  n'a  été  fait  que  d*une 
fa^on  toul  a  fait  exceptionnelle.  On  ne  peut  guère  la  soupQonner  que  lorsqu'on 
peul  éliminer  une  lésion  du  foie  ou  de  Testomac. 

Lorsquon  a  des  raisons  de  soupgonner  une  lésion  du  pancreas,  lorsqu'on  a 
relevë  du  diabete,  de  Tamaigrisement,  on  pensera  plus  aisément  a  une  pan- 
créatile, oua  une  angéiopancréalile  suppurée,  en  voyant  survenir  des  accidents 
abdominaux  semblables  a  ceux  que  Ton  observe  dans  la  pancréatile  aiguë. 

LVvacualion  d'une  cerlaine  quantilé  de  pus  par  Tintestin  serail,  dans  ces 
condilions,  une  raison  de  penser  k  Tabcès  du  pancreas  (Asno^an). 

Pronostic.  —  Ce  n'esl  qu'exceptionnellement  que  la  pancréatile  aiguëesl 
terminée  par  la  guérison;  la  chose  n'esl  cependanl  pas  impossible  qu'il  y  ail 
résolution,  ou  passage  a  l'élat  chronique  (H.  Mollière). 

Le  traitement  purcmeni  symptomalique  nepourrait  devenircuralif  que  dans 
les  cas  de  grands  abces  k  marche  lente  :  il  faudrait  se  comporter  comme  s'il 
s'agissait  dun  kyste pancréatique. 

II 
PANCRËATITE   CHRONIQUE 

Pancréatile  chroniqua.  —  L'inflammalion  chronique  du  pancreas  est  moins 
rare  et  un  peu  mieux  connue  que  la  pancréatile  aiguë. 

Souvent  elle  esl  secondaire.  On  la  Irouve  surtout :  i**  quand  il  y  a  oblitéra- 
lion  du  canal  de  Wirsung;  S""  par  suite  de  la  propagation  d'une  inflammalion 
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de  voisinage;  5°  dans  ccrlaines  intoxicalions,  dans  cerlains  ëtals  diathésiques ; 
i""  quand  il  y  a  unc  pancréatiic  chronique  syphiliiique. 

i''  La  pancréaiite  chronique  consécutive  k  roblitéraüon  du  canal  de  Wirsung 
esl  relativement  frequente.  Toules  les  causes  de  rétrécissemenl  marqué  du 
calibre  de  ce  conduii  amènent  la  stagnation  du  suc  paneréaiique  en  amoni  de 
Tobsiacle,  et  Tinflammation  péricanaliculaire  au  móme  titre  que  la  périangéio- 
cholite  et  la  cirrhose  lorsqu'il  existe  un  obstacle  permanent  k  la  circulatioB  de 
la  bile. 

Cette  oblitération  peut  se  rencontrer  avec  des  tumeurs  cancéreuses  de  la  téle 
du  pancreas,  ou  des  parties  voisines.  C'est  Ik  la  cause  la  plus  frequente. 

Il  y  a  des  rapports  tres  étroits  entre  les  calculs  pancréatiques  et  la  pancréa- 
tite  chronique;  les  calculs  peuvent  devenir  du  reste  une  cause  d'obstruction 
du  canal  de  Wirsung.  Nous  y  reviendrons  a  propos  des  calculs  du  pancreas  qui 
méritent  un  chapitre  spécial. 

L'expérimentation  a  fréquemment  reproduit  rinflamraation  et  la  sclerose 
du  pancreas  consécutives  k  Toblilération  du  canal  de  Wirsung. 

Il  y  a  aussi  un  rapport  direct  entre  la  pancréatite  chronique  et  certains  kystes 
du  pancreas  :  la  rétention  du  suc  pancréatique  est  Ie  trait  commun  entre  ces 
deux  états.  Toutefois,  et  nous  insisterons  plus  loin  sur  ce  point,  il  y  a  des  kystes 
du  pancreas  d'autre  nature,  en  rapport  avec  une  dégénérescence  épithélioraa- 
teuse  de  Torgane. 

2^'  La  pancréatite  chronique  a  pu  (^Ire  provoquée  par  suite  de  la  propagation 
d'une  inflaramation  du  voisinage,  en  particulier  d*une  péritonite  chroDiquè, 
tuberculeuse  ou  non.  Le  pancreas  peut  ótre  englobé  et  étouffé  par  une  produc- 
tion scléreuse  analogue  k  celle  qui  caractérise  la  rétro-péritonite  calleuse. 

5<*  La  cirrhose  du  pancreas  a  été  vueassez  fréquemment  chez  les  alcooliques. 
Cen'estpeut-étre  pas  la  seule  intoxication  capable  de  laproduire.  On  Ta  signa- 
lée  aussi  dans  Turémie  chronique.  Peut-étre  n'est-elle  pas  sans  relations  avec 
rartériosclérose  généralisée. 

4^  La  syphilis  du  pancreas  mérite  un  chapitre  k  part;  on  y  distingue  la 
fornle  gommeuse  et  Ia  forme  scléreuse. 

Anatomie  pathologique.  —  Le  pancreas  peut  étre  augmenté  de  volume 
OU  atrophié,  sans  que  Ton  puisse  dés  maintenant  expliquer  d*une  fagon  suffi- 
santé  par  quel  mécanisme  se  produit  Thypertrophie.  On  sait  que  pour  le  foie 
rinterprétation  de  Thypertrophie  dans  la  cirrhose  est  aussi  tres  incomplete^ 

Le  pancreas  atrophié  est  dur,  ligneux.  Il  résiste  au  couteau.  L'induration 
est  dans  quciques  cas  tres  marquée.  Les  acini,  visibles  è  la  surface,  donnent  k 
la  coupe  ridéede  petits  noyaux  indurés.  lis  sont  englobés  dans  des  tracttis  sclé- 
reux  plus  ou  moins  épais,  plus  ou  moins  résistants.  Il  est  possible  toutefois 
qu'on  ait  confondu  quelquefois  la  sclerose  simple  et  le  squirre. 

F^réquemment  on  peut  distinguer  une  dilatation  assez  marquée  des  canaux 
excréteurs.  Cette  dilatation  f^trarj^ment  uniforme;  souvent  il  y  a  dilatation 
moniliforme,  quelquefois  production  de  véritables  cavités  kystiques. 

Dans  ces  canaux  dilatés  peuvent  se  voir  des  concréUpn^ . calculeuses  plus  ou 
moins  volumincuscs,  plus  ou  moins  nombreuses  :  elles  seront  décriles  plus 
k)in  d*une  fa^on  plus  complete. 

Le  volume  de  la  glande  peut  rcsler  normal  ou  au  contraire  devenir  supérieur 
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h  ses  dimensions  physiologiques.  Les  lobulcs  rcstent  dislincls,  plus  ou  moins 
séparés  les  uns  des  autres  par  ie  tissu  conjonclif  hyperplasié. 

Sur  Ie  même  pancreas  peuvent  se  Irouver  réunies  des  lésions  diverses  :  atro- 
phie  scléreuse  sur  ceriains  points,  hypertrophie  ou  dégénérescence  graisseuse 
sur  d*aulres.  De  lè  des  aspects  irès  variables,  des  combinaisons  multiformes. 

Les  symptómes  de  la  pancréatite  chronique  sont  tres  obscurs.  Les  auteurs 
signalent  une  douleur  sourde  au  niveau  de  Ia  rëgion  épigastrique.  Ce  signe  n'a 
rien  de  bien  caractéristique.  En  somrae,  'ce  qu'on  pourra  surtout  rencontrer, 
dans  certains  cas  tout  au  moins,  c'est  Tensemble  des  signes  énumérés  h  propos 
de  la  pathologie  générale  :  selles  graisseuses,  amaigrissement,  diabete. 

Assez  souvent  la  pancréatite  chronique  est  une  simple  trouvaille  d'autopsie. 


III 
STPHILIS  DU  PANCREAS 

Syphilis  du  pancreas.  —  On  a  souvent  rencontre  des  lésions  syphilitiques 
du  pancreas  sur  des  foetus  mort-nés  ou  des  enfants  atteints  de  syphilis  heredi- 
taire. On  a  vu  tantót  un  semis  de  petites  gommes,  tantót  une  sclerose  hyper- 
Irophiquc  caractérisée  par  un  épaississement  du  tissu  conjonctif,  parfois  par 
de  véritables  callosités. 

Che2(  Tadulte  on  peut  trouver  des  gommes,  des  épaississements  scléreux  ou 
scléro-gommeux  ou  encore  des  cicatrices  semblables  k  celles  que  Ton  rencontre 
dans  d*aulres  organes,  Ie  poumon  en  particulier  (Rostan,  Rolutansky,  Lance- 
reaux). 

IV 
TUBERCULES   DU   PANCREAS 

Tnberciiles  du  pancreas.  —  On  peut  voir  dans  Ie  pancreas  la  tuberculose 
sous  plusieurs  formes  :  granulations  miliaires,  abces  tuberculeux  ou  amas 
caséeux.  Klebs  n'admet  pas  que  Ie  pancreas  puisse  étre  Ie  siège  de  granula- 
tions miliaires,  ce  qu'admet  au  contraire  Frerichs. 


HËMORRHAGIES  DU   PANCREAS 

Hömorrhagies  du  pancreas.  —  Les  hémorrhagies  du  pancreas  peuvent 
étre  primiiives  ou  secondaires. 

Parmi  Ie»  hémorrha'gies  fiecondaires,  celles  qui  résultent  de  la  stase  sanguine 
dans  Ie  domaine  de  la  veine  porte  n'ont  qu'un  intérét  tout  h  fait  minime.  Il 
sagit  alors  de  petites  ruptures  vasculaires  limitées,  plus  ou  moins  nombreuses 
et  sans  histoire  clinique. 
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Les  kysles  du  pancreas  dcviennent  souvent  aussi  hémorrhagiques ;  il  en  sera 
question  plus  loin. 

Il  est  certain  que  rinfiltration  sanguine  de  la  glande  et  méme  rhémorrhagie 
en  foyer  qui  caraetérise  les  faits  réunis  sous  Ie  nom  commun  d'apoplexie  du 
pancreas  se  Irouve  souvent  sous  la  dépendance  d'une  pancréatite  aiguë,  ou  toul 
au  moins  d'une  dégénérescence  aiguë  de  la  glande  de  nature  infectieuse. 

Il  est  probable  aussi,  mais  non  absolument  démontré,  que  certains  cas  d'infil* 
tration  sanguine  du  pancreas  survienhent  sans  Hve  lexpression  de  la  pancréa- 
tite. Il  est  possible  que  Ie  pancreas  jouisse,  en  vertu  d'une  innervation  vaso- 
motrice  spéciale,  de  la  propriété  de  devenir  Ie  siège  de  congestions  excessives 
allant  jusqu'è  la  diapédèse  et  l'hémorrhagie  interstitielle.  Il  est  possible  encore 
qu'è  la  faQon  du  cerveau,  il  soit  facilement  Ie  siège  d'hémorrhagies  attribua- 
bles  a  une  lésion  artérielle,  artériosclérose  ou  dégénérescence  graisseuse  des 
capillaires.  Peut-^tre  méme  y  a-t-il  a  la  fois  des  apoplexies  pancréatiques  dori- 
gine  névropathique  et  d'origine  angéiopathique. 

L'obésité,  la  ménopause,  l'alcoolisme  ont  été  donnés  comme  descirconstances 
prédisposantes. 

Il  faut  citer  aussi  les  traumatismes  abdominaux.  Dans  un  cas  rapporté  par 
Droper  (*),  une  femme  de  56  ans,  obèse,  adonnée  k  la  boisson,  re^ut  dans  Ie 
ventre  un  coup  de  pied  de  son  mari.  Huit  jours  après,  elle  se  plaignit  d'une  vive 
douleur  dans  Ie  bas  ventre,  elle  cracha  un  peu  de  sang  et  mourut  Ie  lendemain. 
A  l'autopsie,  on  trouva  un  peu  de  sérosilé  sanguine  dans  l'abdomen ;  Ie  iissu 
sous-péritonéal  était  infiltré  de  sang  dans  une  grande  partie  de  son  étendue.  Le 
pancreas,  gros  etramolli,  était  rempli  de  sang,  particulièrement  vers  sa  partie 
moyenne.  Le  foie  était  en  voie  de  dégénérescence  graisseuse. 

Dans  ce  méme  mémoire  de  Droper  se  trouvent  cités  quatre  autrcs  cas  de 
mort  subite  ou  rapide  attribuables  k  l'hémorrhagie  du  pancreas.  Il  s'agit  de 
personnes  que  l'on  trouve  mortes  sans  aucun  renseignemenl,  ou  qui  ont  rapi- 
demenl  succombé  après  avoir  éprouvé  de  vives  douleurs  dans  la  région  sus- 
ombilicale  et  quelquefois  présenté  des  vomissements.  Zenker  avait  déja  attiré 
l'attention  sur  la  mort  subite  due  k  cette  cause  ('). 

La  connaissance  de  ces  faits  a,  en  médecine  legale,  une  importance  sur 
laquelle  il  est  inutile  d'insister. 

VI 
DÉGÉNÉRESCENCE   GRAISSEUSE 

On  distingue  depuis  Cruveilhier  la  dégénérescence  graisseuse  propremenl 
dite  des  éléments  glandulaires  et  la  surchai^  graisseuse  ou  lipomatose.  La 
dégénérescence  graisseuse  a  été  vue  dans  le  diabete,  les  cachexies,  la  phthisie, 
la  sénilité.  Il  y  a  dégénérescence  graisseuse,  poussée  quelquefois  irës  loin  des 
acini  médulhiires.  II  peut  y  avoir  par  ce  fait  une  véritable  destruciion  de  Ia 
glande.  Tanlót  la  glande  a  conservé  son  volume  normal,  tantót  elle  est  atn>- 
phiée. 

(')  Trnnsaclions  of  thn  Asnociaiion  of  american  Physiriang,  F,  p.  2i3,  1886. 
(«)  CentraWLf.  d.  vieiL  IV'.,  p.  143,  1875. 
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La  lipomalose  s*est  renconlrée  chez  les  diabétiqiies,  les  alcooliqiies.  Il  peul 
se  faire,  les  acini  subissant  simultanément  la  Iransformation  graisseuse,  qu'on 
ne  Irouve  plus  k  la  place  du  pancreas  qu'une  simple  masse  de  graisse.  La 
présence  k  son  centre  du  canal  de  Wirsung  trahit  seule  son  origine. 

Dógónérescence  amyloide.  —  Friedreich  signale  la  dégénérescence  amyloïde 
dans  des  cas  oü  cette  dégénérescence  atteignait  les  autres  organes.  Cornil  et 
Ranvier  ont  également  vu  la  dégénérescence  aniyloïde  du  pancreas  coïncider 
avec  une  dégénérescence  analogue  du  foie  et  de  la  rate. 


VII 
LITHIASE    PANCRËATIQUE 

Dans  les  canaux  excrétcurs  du  pancreas  on  peut,  comme  dans  les  voics 
biliaires,  rencontrer  la  lithiase  sous  deux  formes  :  du  sable  ou  des  calculs. 

Les  calculs  formés  surtout  par  du  phosphate  et  du  carbonate  de  chaux  pcu- 
vent  atteindre  Ie  volume  d'une  noix;  ils  sont  de  coloration  blanchdtre  ou 
grisétre,  de  surface  lisse  ou  grenue.  Ils  sont  Ie  plus  souvent  ovoïdes,  quelque- 
fois  ramifiés;  ils  sont  alors  moulés  dans  les  canaux  pancréatiques  dilatés.  Il 
n  est  pas  tres  rare  que  les  parois  des  canaux  soient  incrustées  de  sels  calcaires. 

On  peut  trouver  un  seul  caleul  ou  plusieurs  :  leur  nombre  peut  étre  élevé. 
Le  volume  de  ces  concrétions  est  en  général  en  proportion  inverse  de  leur 
nombre  :  c'est  une  loi  générale  de  Ia  production  des  concrétions  dans  les 
canaux  glandulaires. 

Les  calculs  peuvent  oblitérer  le  conduit  excréteur  principal ;  il  y  a  dés  lors 
dilatation  des  voies  pancréatiques  en  amont  de  Tobstacle,  et  dans  une  mesure 
variable,  sclerose  pancréatique.  La  coexistence  des  kystes  et  de  la  lithiase  pan- 
créatiquc  est  chosc  frequente.  Il  en  est  de  même  de  rinflammation  catarrhale 
du  canal  de  Wirsung  et  de  ses  affluents. 

Il  n'est  pas  tres  rare  qu'il  y  ait  en  méme  temps  lithiase  pancréatique  et 
lithiase  biliaire,  quelquefois  méme,  mais  c'est  chose  plus  rare,  lithiase  rénale. 
On  a  donc  tendance  k  attribuer  k  la  méme  cause  générale  diathésique  ces 
diverses  lithiases. 

M.  Lancereaux  a  attiré  Tattention  sur  les  rapports  fréquents  du  diabete 
maigre  et  de  la  lithiase  pancréatique;  des  diverses  lésions  du  pancreas,  dont 
Texistence  est  liée  au  diabete,  la  lithiase  serait  la  plus  frequente.  Cela  tient  sans 
doute  k  ce  que  cette  lithiase  est  a  la  fois  la  conséquence  d'un  vice  de  fonc- 
lionnement  glandulaire  et  la  cause  de  lésions  consécutives  k  la  rétention  du 
suc  pancréatique.  Nous  renvoyons  du  reste,  pour  ce  qui  est  du  diabete  et  des 
autres  symptómes  de  la  lithiase  du  pancreas,  kce  que  nousavons  dilk  propos 
de  la  pathologie  générale  de  eet  organe. 

Quelques  auteurs  pensent  que  Texistence  de  calculs  dans  le  pancreas  peut 
SC  traduire  par  de  véritables  coliques  pancréatiques  analogues  aux  coliques 
hépatiques  et  rénales,  et  reconnaissant  pour  cause  le  passage  forcé  d*un  corps 
élranger  k  travers  un  canal  glandulaire.  En  réalité,  on  ne  sait  rien  de  précis 
sur  ce  point. 
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On  a  signalé  quelquefois  les  hémorrhagies  intestinales  (Ancelet),  les  vomisse- 
menis,  Tictère,  par  compression  du  canal  cholédoque. 

En  somme,  rexisience  du  diabete  maigre  est  Ie  phénomène  qui  doit  avant 
tout  faire  admetire  la  possibilité  de  la  lithiase  pancréaiique.  Il  n  y  a  du  resto 
pas  relation  obligatoire  de  cause  è  efTet  entre  eet  element  symptomatique  e( 
eet  element  anatomo-pathologique. 


CHAPITRE   111 

KYSTES  PANCRÉATIQUES 

Les  kystes  du  pancreas  présentent  aetuellement  un  grand  intérét  parce  que 
la  chirurgie  est  intervenue  avec  succes  dans  Ie  traitement  de  lésions  de  eet 
ordre.  II  est  vraisemblable  que  la  connaissance  plus  grande  de  ces  kystes  amè- 
nera  ik  Tavenir  k  intervenir  d^une  fa<jon  plus  frequente  qu'on  ne  Ta  fait  jusqu'è 
présent  cl  è  intervenir  d*une  fagon  efficace  (*). 

Historique.  —  Bécourt  (')  a  rapporié  les  deux  premiers  cas  de  kystes  du 
pancreas.  Aetuellement,  d'après  M.  Bocckel,  il  y  aurait  44  faits  connus.  II  faut 
y  ajouter  Ie  cas  de  M.  Hartmann,  dont  il  sera  question  plus  loin. 

Dans  une  première  période,  les  faits  de  kystes  pancréatiques  ont  été  re- 
cueillis  h  titre  de  faits  anatomiques ;  dans  une  seconde,  on  est  intervenu  chi- 
rurgicalement,  et  Télude  clinique  a  été  complétée  par  Texploration  directe  sur 
Ie  vivant. 

Dans  un  rapport  présenté  k  la  Société  anatomique  (1885)  k  propos  d'une 
observation  de  M.  Anger,  M.  Le  Dentu  avait  rassemblé  15  cas  antérieurs;  il  y 
ajouta  un  cas  personnel  de  kyste  pancréatique  consécutif  a  un  traumatisme. 

Depuis  1881,  31  cas  de  kystes  de  eet  ordre  ont  été  traites  chirurgicalement. 
La  première  observation  est  due  k  Thiersch  (*).  * 

M.  J.  Boeckel  a  écrit  sur  les  kystes  pancréatiques  un  mémoire  d'ensemble 
tres  complet  dans  lequel  on  trouvera  des  renseignements  circonstanciés  sur 
cette  interessante  question.  Nous  lui  avons  emprunté  les  éléments  de  ce  cha- 
pitre. 

Étiologie  et  anatomie  pathologique.  —  Les  kystes  du  pancreas  peu- 
vent  ótre  secondaires  ou  primilifs. 

Les  kystes  secondaires  se  développent  k  la  suite  de  l'oblitération  des  canaux 
d'excrétion  du  pancreas.  lis  sont  fréquents  surtout  dans  le  cancer;  mais  on  les 
rencontre  aussi  dans  la  lithiase  et  la  cirrhose.  On  les  a  vus  encore  se  produire 
par  un  mécanisme  analogue  —  oblitération  des  canaux  d'excrétion,  stase  du 
suc  pancréatique  en  amont  de  l'obslacle  et  inflammation  péricahaliculaire  — 

(')  J.  HoECKEL,  Des  kystes  pancréatiques,  1801. 

(*)  BÉcoLRT,  Recherches  sur  le  pancreas,  ses  fonctions,  scs  allérations  organiques,  TM9e 
de  Slrasbotirff,  1830. 

P)  Derlin  'h'lhu   Worhense/ir,,  n»  40,  1881. 
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dans  des  cas  d'oblitéralion  du  canal  cholédoque  par  un  calcul  biliaire,  dans  des 
cas  de  catarrhe  ou  de  tumeur  du  duodenum.  Expérimentalement  on  a  pu  les 
reproduire  par  ligature  du  canal  de  Wirsung  chez  Ie  lapin.  (Arnozan  et  Vaillard.) 
Le  iravail  palhologique  qui  se  produit  est,  en  somme,  coniparable  k  celui 
qu'on  observe  dans  le  foie  après  la  ligature  du  canal  cholédoque.  (Charcot  et 
Gombault).  Comme  dans  toute  glande  soumise  k  cette  oblitération  de  son 
canal  excréteur,  onconstate  :  la  dilatation  considérable  des  voiesd'excrétion; 
la  sclerose  du  tissu  conjonctif  intra-lobulaire  et  Tatrophie  plus  ou  moins 
complete  de  l'élément  glandulaire.  L^histoire  de  ces  kystes  ne  peut  donc  pas 
plus  être  séparée  de  celle  de  la  sclerose  du  pancreas,  qu'on  ne  peut  séparer  de 
la  sclerose  du  rein  l'histoire  des  kystes  de  eet  organe. 

On  peut  observer,  en  fait  de  kystes  prhnüifs,  idiopathiqiies  :  1**  les  kystes 
proprement  dits;  2°  des  kystes  hémorrhagiques ;  o"  des  kystes  purulents; 
4*»  des  kystes  hydaliques. 

Ges  deux  derniers,  nous  ne  ferons  que  les  mentionner.  Les  kystes  hydatiques 
sont  d'une  tres  grande  rareté.  Les  kystes  purulents  ne  sont  que  des  abces 
aigus  du  pancreas  et  leur  histoire  doit  se  confondre  avec  celle  de  la  pancréa- 
tite  aiguë,  ou  bien  ils  résultent,  suivant  toute  probabilité,  de  la  transformation 
du  contenu  de  kystes  simples  du  pancreas. 

Kystes  proprement  dits.  —  Ces  kystes  se  rencontrent  pendant  Ykge  adulte 
beaucoup  plus  souvent  que  dans  Tenfance  et  la  vieillesse. 

lis  sont  uniques  ou  multiples.  Les  kystes  multiples  ont  des  dimensions  tres 
yariables,  allant  d'une  téte  d'épingle  k  une  orange.  Parfois  on  trouve  sur  le 
Irajet  du  canal  de  Wirsung  des  dilatations  successives,  enchapelet.  Ces  kystes 
sont  parfois  disséminés  dans  la  glande  et  juxtaposés.  C'est  Vacné  pancréatique 
de  Klebs. 

Les  kystes  uniques  sont  beaucoup  plus  volumineux.  Ils  sont  uniloculaires. 
J.Boeckel  n'a  relevé  qu'un  seul  cas  de  gros  kyste  multiloculaire  dü  éiZeemann 
et  Oser.  Ces  kystes  atteignent  souvent  les  dimensions  d'une  téte  de  foetus ;  ils 
I>euvent  mömc  étre  plus  volumineux ;  dans  le  cas  de  Zeemann  et  Oser,  qui 
vient  d'étre  cité,  la  tumeur  avait  le  volume  de  deux  létes  d'adulle.  C'est  Ic 
kyste  le  plus  volumineux  que  Ton  ait  décrit. 

Les  poches  kystiques  se  développent  surtout  aux  dépens  de  la  queue  du  pan- 
creas. Sur  22  cas  relevés  par  Hagenbach,  Ie  kyste  siégeait  10  fois  dans  la  queue, 
4  fois  dans  la  tête,  et  i  seule  fois  dans  le  corps.  Dans  7  cas,  le  siègc  n'était  pas 
indiqué.  Sur  50  cas  nouveaux,  J.  Boeckel  a  vu  le  kyste  siéger  6  fois  dans  la 
queue,  2  fois  dans  le  corps,  \  fois  dans  la  téte  et  le  corps,  i  fois  dans  la  téte,  le 
corps  et  la  queue  simuUanëment.  Dans  20  cas,  le  siège  n'a  pu  étre  déterminé . 

La  surface  des  kystes  peut  étre  reguliere  ou  irreguliere,  assez  lisse  ou  parse- 
mée  de  saillies  inégales.  Les  parois  sont  parfois  épaisses,  résistanles,  quelque- 
fois  assez  minces  pour  que  l'on  puisse,  par  transparence,  percevoir  la  couleur 
du  contenu. 

Quand  elles  sont  épaisses,  les  parois  sont  dures,  fibreuses;  elles  renferment 
assez  souvent  des  nodules  fibreux  ou  des  plaques  calcaircs. 

Dans  presque  tous  les  cas,  on  trouve  le  tissu  du  pancreas  disséminé  k  la  sur- 
face de  la  poche.  Il  en  résulte  que  le  kyste  n'a  presque  jamais  de  pëdicule.  Cela 
explique  aussi  qu'il  soit  difficile,  en  cas  de  kyste  volumineux  qui  a  désorganisé 
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Torganc  dans  son  enlier,  de  déterminer  h  qucl  endroit  il  a  pris  naissance.  Dans 
les  cas  très  rares  oü  il  existait  un  pédiculc,  on  peut  se  demanders'il  s'agissail 
réellemeni  d*un  kysle  pancréatiqueetsiron  n*avail  pas  aiTaire  h  un  kyst^duvoi- 
sinage  secondairement  accolé  au  pancreas  par  un  point  de  sa  surfarc. 

La  surface  intérieure  du  kyste  est  presque  ioujours  inégale,  pai-semóe  de 
saillies  réticulées,  de  brides  incomplètes  qui  rappellen!  la  disposition  soK  de 
riniérieur  des  ventricules  du  coeur,  soit  des  vessies  h  colonnes.  Entre  ces  sail- 
lies, ces  cloisonnements  plus  ou  moins  incomplels,  on  trouve  des  dépressions, 
des  diverticules  qui  communiquenl  plus  ou  moins  largement  avec  la  cavité 
principale.  Il  semble  donc  que  cette  cavité  résulte  de  la  fusion  de  pochos  dis- 
tinctes  et  que  la  dilatation  excentrique  de  canalicules  et  d*acini  voisins  tend  a 
former  un  kyste  sur  la  paroi  interne  duquel  on  ne  retrouve  que  Ie  vesligc  de  la 
dilatation  simultanée  des  lobules  glandulaires  adjacents. 

Cette  interprëtation  ne  s*applique  pas  k  tous  les  cas,  et  un  certain  noinbre  de 
kystes  multiloculaires  du  pancreas  sont  en  réalitë  de  nature  épithéliomateusc ; 
ils  prcnnent  naissance  k  la  fa^on  des  kystes  multiloculaires  de  Tovaire,  par 
exemple.  On  trouve  alors  que  les  parois  de  ce  kyste  sont  tapissées  dun  épithé- 
lium  cylindrique.  II  en  était  ainsi  dans  des  cas  de  Ridel  et  de  I^kirtin,  dans  un 
cas  de  Ménétrier,  et  enfin,  dans  un  cas  de  Hartmann  étudié  qar  Gilbert  (').  Cet 
épithélioma  kystique  peut  donner  des  noyaux  secondaires  dans  Ie  foie. 

Quels  sont  les  rapports  des  kystes  avec  les  autres  organes  abdominaux?  Lc 
plus  souvent  ils  font  saillie  dans  Tarrière-cavité  des  épiploons,  en  arrière  du 
grand  épiploon.  Ils  peuvent  en  se  développant  s'insinuer  entre  Testomac  et  Ie 
cölon  transverse  et  parvenir  ainsi  au  voisinage  de  la  paroi  abdominale. 

Chemin  faisant,  Ie  kyste  peut  comprimer  divers  organes;  Ie  pylore.  I<^  duode- 
num, Ie  canal  cholédoque,  l'uretère,  Taorte abdominale,  la  veine  cave  inférieun», 
la  veine  porte,  les  vaisseauxmésentériques  supérieurs,  les  vaisseaux  spléniciues, 
Ie  ganglion  coeliaque,  Ie  plexus  solaire. 

Le  contenu  du  kyste  est  assez  variable  d'aspect.  Quand  il  s'agitd*un  kyste  par 
dilatation  du  canal  excréteur,  il  rappelle,  dit  Ciruveilhier,  le  suc  pancréatique 
normal ;  il  est  limpide  et  citrin  quand  il  résulte  de  la  distension  d'un  cul-<le-sac 
glandulaire. 

Ce  liquide  d'une  densité  de  1008  è  iOl  i  est  riche  en  albumine.  On  y  a  trouve 
de  Turée,  de   la  cholestérine.   Dans  quelques  cas,  fait  caractérislique    d'une 
importance  majeure  pour  le  diagnostic,  ce  liquide  avait  les  réactions  physiolo- 
giques  du  suc  pancréatique.  II  digérait  l'albumine,  saccharifiait  Tamidon,  émul 
sionnait  la  graisse. 

Les  grands  kystes  pancréatiques  peuvent  renfermer  jusqu'èi  5  et  10  litres  de 
liquide. 

Tres  souvent  ces  kystes  renferment  du  sang  plus  ou  moins  modifié  dans  sou 
aspect.  Tantót  le  liquide  est  coloré  en  rouge,  tantót  il  est  de  couleur  brunfltre, 
chocolat.  On  peut  trouver  des  caillots,  des  globules  plus  ou  moins  déformés. 
des  granulations  ou  des  cristaux  qui  indiquent  bien  la  nature  hématique  de  la 
coloration  du  liquide. 

La  produclion  des  hémorrhagies  peut  étre  due  k  des  causes  différentes,  entre 

(')  H.  Hartmann,  Notc  sur  les  kystow  du  panr.róas;  Congres  f  r.  de  chirurgie,  1891. 
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autrcsau  Iraumatismc.  On  a  invoqué  aussi  rautodigcstion  du  pancreas:  Thé- 
morrhagie  dans  Ie  kyste  aurait  dès  lors  une  cause  analogue  è  celle  de  la  gastror- 
rhagie  dans  Tulcère  rond.  C'cst  Ik  une  hypothese  ingënieusc,  mais  sans  grand 
fondement. 

Aeóté  de  ces  kystes  secondaircment  hémorrhagiques,  les  auteurs  admettent 
Aeskystes  hémorrhagiques demblée.  —  Sous  Tinfluence  d'un  traumatisme,  ou  de 
ioute  autre  cause,  une  hémorrhagie  se  produirait  dans  Ie  tissu  m<^me  du  pan- 
creas, Técartant,  Ie  refoulanl,  se  créant  une  loge  plus  ou  moins  étendue 
deslinée  è  se  transformer  en  un  vérilable  kyste.  Est-ce  bien  \k  rorigine  réelle 
de  ces  hématomes  ? 

Stracture.  Origine.  —  Quellc  est  la  structure  des  kystes  du  pancreas  et  quelle 
origine  peut-on  leur  attribuer? 

A  la  surface  des  poches  on  peut  Irouver  un  revótement  épithéüal  semblable  è 
celui  du  pancreas.  On  peut  trouver  dans  l'épaisseur  des  parois  de  véritables 
tubes  remplis  de  ce  méme  épithélium.  ('e  sont  sans  doute  des  nodules  persis- 
fants  de  la  glande. 

Parfois,  comme  nous  Tavons  dit  déjè,  les  cavités  kystiques   sont  tapissées 

<^i '  tin  épithélium  cylindrique.  Il  peut  encorey  avoir,  dans  Tintërieur  de  ces  cavi- 

*^^5S,  des  végétations  saillantes  recouverles  d'un  semblable  épithélium  et  creu- 

•*^^<s  elles-mêmes  de  cavités.  L'analogie  avec  certains  kystes  multiloculaires  de 

^  *<ivaire  ou  de  la  mamelle  s'impose. 

La  theorie  de  la  rétention  est  donc  Irop  exclusive,  et  il  appartiendra  è  Tavenir 
^  ^^  délerminer  quelle  est  la  proportion  des  kystes  par  rétention  et  des  kystes 
^"^  ï^ilhéliomateux,  véritables  tumeurs  malignes  susceptibles  de  généralisation. 

La  charpente  des  parois  est  formce  par  des  couches  superposées  de  tissu 
^^  kreux. 

On  Irouve  quelquefois  dans  les  poches  kystiques  soit  de  la  bouillie,  soit  de 
^^^:?ritables  calculs  de  nature  calcaire. 

Symptömes.  —  On  peut  distinguer  dans  les  symptómes  des  phénomènes 
^^«ncréatiques  et  des  phénomènes  dus  è  une  tumeur  abdominale. 

Symptömes  pancróatiqnes.  —  On   peut  rencontrer  les  diverses  manifes- 

^^lions  énumérées  è  propos  de  la  pathologie  générale  du  pancreas  :   dys- 

V^epsie,  stéarrhée,  diabete,  amaigrissement.  Il  est  facile  de  se  représenter  la 

^aison  de  Tapparition  de  ces  phénomènes.  Mais  Ie  complexus  pancréalique  peut 

ï^aire  et  fait  souvent  défaut. 

Symptömes  de  tumeur.  —  Les  symptömes  qui  dépendent  de  la  présence 
^J'une  tumeur  abdominale  sont  également  variables.  Accentués  dans  certains 
^as,  ils  sont  parfois  assez  atténuées  pour  que  Ie  diagnostic  soit  è  peu  prés 
complètcment  impossible.  Les  kystes  du  pancreas  peuvent  <^tre  une  trouvaille 
tl'autopsie.  Le  volume  et  Torientation  de  la  tumeur  exercent  une  grande 
influence  sur  ces  variations. 

On  peut  observer  des  douleurs.  Il  peut  s'agir  de  douleurs  sourdes  profondes, 
parfois  de  douleurs  vives  aiguës,  survenant  par  crises.  Elles  peuvent  rappeler 
de  Irès  prés  les  coliques  hépatiques  :  c'est  la  névralgie  coeliaque  de  Friedreich. 
Quelquefois  ledébut  est brusque,  violent  tout  k  faitinattendu.  On  peutenmême 
lemps  constater  des  vomissements  et  des  troubles  digestifs  variés,  mais  quel- 
({uefois  aussi  il  n'y  a  rien  autre  chose  que  les  crises  douloureuses. 

TRAITE  DE  MÉDECINE.  —  III.  27 
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Tnmeiir.  —  Guidé  par  rexislence  des  symptómes  qui  viennenl  d'Mre  indiqiiës, 
OU  seulemcnt  par  une  sensation  desimpleplënitude,  de  pesanieur  dans  la  région 
sus-ombilicale,  on  pratique  Texploration  de  Tabdomen,  et  Ton  constate  Texi- 
stence  d'une  tumeur.  Elle  peul  n'apparattre  qu'après  des  mois  ou  des  années. 

Celte  tumeur  se  rencontre  soit  k  la  région  épigastrique,  soit  vers  Tun  ou 
l'autrc  hypochondre.  Son  volume  est  tres  variable,  ainsi  qu*il  a  élé  dit  précé- 
demment.  Elle  peut  s'accroltre  progressivement  ou  s'immobiliser  dans  ses  di- 
mcnsions.  On  comprend  qu'on  n'ait  pas  grand'peine  k  la  découvrir  lorsqu'ellc 
est  grosse  comme  une  téle  de  foetus  ou  d'adulte. 

Elle  est  généralemenl  sphérique,  plus  ou  moins  bosselée.  Souvent  on  constate 
une  flucluation  évidente;  parfois  on  perQoit  des  pulsations  isochrones  au  pouls 
et  attribuables  k  la  transmission  des  pulsations  de  l'aorte  ou  de  quelque  grosse 
artère.  Rarement  ces  kystes  sont  mobiles. 

La  matité  correspondante  est  plus  ou  moins  nette,  masquée  en  partie  par  les 
anses  intestinales.  M.  Hartmann  attribue  une  certaine  importance  diagnostique 
k  ce  fait  que  la  matité  de  la  tumeur  se  trouve  séparée  de  la  matité  du  foie  par 
une  zone  sonore,  gréce  k  leur  situation  entre  Ie  cólon  refoulé  en  bas  et  reslomac 
refoulé  en  haut. 

Dans  Ie  cas  qu'il  a  rapporlé,  on  constatait  nettement  Ie  ballottement  produil 
par  un  choc  brusque  de  la  paroi  postérieure  de  l'abdomen,  comme  dans  les 
tumeurs  du  rein. 

Marche.  Accidents.  Terminaison.  —  La  marche  de  la  maladie  est  extréme- 
mcnt  lente.  Elle  peut  ^tre  traversée  par  des  complications  graves  et  mémc 
mortelles. 

La  destruction  du  tissu  glandulaire  du  pancreas  amène  la  mort  avec  les  acci- 
dents de  cachexie  attribuables  k  la  suppression  physiologique  de  cette  glande: 
amaigrissement  considérable,  etc.  Il  ne  faut  pas  oublier  qu'il  s'agit  parfois  de 
véritables  tumeurs  malignes,  épithéliomateuses,  susceptibles  d*amener  la  ca- 
chexie cancéreuse. 

Signalons  les  accidents  qui  résultent  de  la  compression  des  gros  troncs  vas- 
culaires,  de  la  rupture  du  kyste  dans  Tintestin  ou  Ie  péritoine.  Tout  cela  peut 
modifiernotablement  la  marche  de  la  maladie  et  accélérer  sa  terminaison  falale. 

Diagnostic.  —  Le  diagnostic  des  kystes  du  pancreas  est  extrémemenl  dif- 
ficilc.  lis  peuvent  ^tre  confondus  surtout  avec  des  productions  kystiques  déve- 
loppées  dans  d'autres  organes  :  les  ovaires,  les  reins,  le  mésentère  el  méme 
Tovaire.  C'est  tout  le  diagnostic  des  tumeurs  de  Tabdomen  qu'il  nous  faudrait 
de  la  sorle  passer  en  revue. 

Les  kystes  pancréaliques  sont  fixes,  et  souvent  on  trouve  au-devant  d'eux 
une  OU  plusieurs  anses  intestinales  interposées. 

Leur  contenu  est  souvent  mélange  de  sang  plus  ou  souvent  modifié;  il  ren- 
ferme assez  souvent  une  nolable  quantité  d'urée. 

La  présence  d'un  liquide  jouissant  des  propriélés  physiologiques  du  suc  pan- 
créatique  auiait  la  plus  grande  valeur  pour  la  détermination  de  Torigine  et  de 
la  nature  du  kyste.  Malheureusement  le  liquide  perd  assez  rapidement  ses  ca- 
racK^res  specihques,  son  pouvoir  digestif  el,  d'autre  part,  la  ponction  explo- 
ratrice  n'est  pas  sans  danger  :  plusieurs  fois  elle  a  élé  suivie  d'accidents  mortels 
de  péritonite.  La  laparotomie  exploratrice  paratt  étre,  d'après  cela,  le  procédé  de 
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choix  pour  IVlaljHssemcnl  du  diagnostic.  Dans  les  cas  de  kyslc  du  pancreas, 
cette  laparotomic  pourra  devenir  curatrice. 

Pronostic.  —  La  marche  des  kystes  du  pancreas  esl  tres  lente,  et  permei 
la  survie  pendant  dos  années.  Le  danger  résulle  surtoulde  la  deslruclion  com- 
plete du  pancreas  cl  des  phénomènes  de  cachexie  qui  en  sonl  la  conséquence. 

II  est  donc  indiqiu'  de  supprimer  le  kyste  par  une  intervenlion  chiioirgicale 
appropriée. 

Traitement.  —  Quelle  sera  cette  intervention  ?  La  ponction  évacualrice 
simple  est  insuffisante  et  dangereuse.  La  methode  de  Récamier  est  également 
dangereuse.  J.  IJoeckel  conseille  de  faire  la  laparotomic,  dVxtirper  eomplèle- 
ment  le  sac  kystique,  s'il  n'y  a  pas  d  adhérence,  et  s'il  y  a  des  adhérences  de 
suturer  les  parois  kystiques  aux  tëguments  abdominaux,  d'inciser  la  poche,  et 
de  bourrer  ensuite  sa  cavité  de  gaze  iodoformc'e.  15  opéralions  ainsi  faites  ont 
douné  i5  succt'^s  dont  ii  définitifs. 


CHAPITRE  IV 


CANCER   DU    PANCREAS 


Historique.  —  Le  cancerdu  pancreas  est  plus  frequent  qu'on  nele  croyail 
autrefois.  Sa  connaissance  remonte  aux'monographies  d'Ancelet,  de  Da  Costa, 
de  Friedreich.  Il  faut  y  ajouter  plus  rc^cemmonl  un  mi'moire  de  Segré  (•),  la  thèsi» 
de  Vernay  (-),  une  interessante  étude  de  Rard  et  Pic  {j). 

Étiologie.  —  Le  cancer  du  pancreas  est  relativement  fi*équent  si  Ion  consi- 
dère  simplement  l'ensemble  des  cas  dans  lesquels  cel  organe  peut  ^Ire  a  un 
litre  quelconque,  primitivement  ou  secondaireinent,  atleint  par  une  néoplasie 
maligne.  11  est  situé  dans  une  r<*gion  danslaquelle  le  cancer  est  loin  d'i^tre  rare: 
il  est  k  proximitf^  du  pylore,  voisin  de  ganglions  tres  exposés  h  ladénopalhie 
carcinomaleuse  secondaire.  On  peut  juger  dc'jft  d'aprt'^s  cela  combien  doit  ^tre 
difficile  parfois  de  délerminer  le  point  de  d<^part  des  Ic^ions.  Souvent  alors  les 
organes  lésés  sont  en  eiTet  soudés  les  uns  aux  autres  par  des  productions  can- 
céreuseset  par  des  adhérences  inflammatoires. 

Segré  a  relevé  le  nombre  des  cancers  de  Tabdomen  observés  a  TOspedale 
Maggiore  de  Milan  pendant  une  longue  période  de  temps.  Sur  1 1  i92  autopsies 
correspondant  è  55  000  morts,  il  a  compté  627  cas  de  cancer  abdominal,  défal- 
cation  faile  des  cas  de  cancer  de  l'utérus,  de  la  vessie,  des  ovaiivs.  Le  pancreas 
était  atteint  dans  127  cas  ;  isolement  dans  12  cas  seulemenl. 

Cependant,  il  est  possible  que  le  cancer  primitif  du  pancreas  soit  plus  fre- 
quent qu'on  ne  le  pensait.  En  eiTet,  ainsi  que  Tont  montré  Bard  el  Pic,  il  a  élé 

(*)  Segré,  Annali  universalidi  medicinu^  vol.  283,  p.  5,  1888. 

(*)  Vernay,  These  (le  Lyon,  1887. 

('}  Bard  et  Pic,  Revue  de  Médecine,  avril-mai  1888. 
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assez  souvent  méconnu,  non  seulemenl  sur  Ie  vivant  mais  mémc  è.  Tautopsie  ; 
il  a  Hé  pris  pour  iin  caneer  primitif  des  voies  biliaires  pendant  la  vie,  pour  un 
cancer  primitif  du  duodenum  après  la  mort. 

Il  serait  plus  frequent  chez  les  hommes  que  chez  les  femmes.  Il  est  sun'enu 
a  ti8  ans  dans  un  cas  de  Bard  et  Pic,  les  O  au  tres  étaient  compris  entre  58  el 
74  ans.  C'est  donc  après  40  et  50  ans  qu'il  se  montrerait  surtout,  comme  du 
resle  la  plupart  des  cancers.  A.  Kühn  a  vu  un  cas  d'ëpithélioma  cylindrique  du 
pancreas  chez  un  enfant  de  2  ans  (*). 

Kien  de  bien  net  h  dire  des  conditions  prédisposantes  et  efficientes. 

Anatomie  pathologique.  —  Nous  aurons  surtout  en  vue  Ie  caneer  pri- 
milif  du  pancreas.  Il  est  Ie  plus  souvent  limité;  il  occupe  de  préférence  la  léte 
de  l'organc,  rarement  il  l'envahil  lout  entier.  Il  se  présente  sous  laspect  d'une 
tumeur  de  volume  variable,  souvent  de  la  grosseurd'un  oeuf  ou  du  poing,  regu- 
liere OU  bosselée.  Quelquefois,  il  y  a  de  petites  nodosités  disséminées  Ie  long  de 
l'organe.  Dans  les  parties  non  envahies,  Ie  pancreas  peut  étre  sain,  ou  induré. 
sck^rosè,  rataliné ;  on  peut  y  distinguer  des  dilatations  kystiques  consécutives a 
Toblitération  des  voies  d'excrétion  et  a  la  rétention  du  suc  pancréatique.  Le 
plus  souvent  en  lout  cas,  il  présente  une  dureté  assez  grande,  ligneuse.  La 
résislance  est  moindre  k  la  coupe  dans  les  cas  de  tumeur  un  peu  volumineuse. 

Fréquemment  il  existe  des  adhérences  intimes,  inflammatoires  ou  cancé- 
reuses  avec  les  organes  avoisinanls.  L'adhérence  au  duodenum  est  particulic!»- 
rement  frequente. 

Le  canalde  Wirsung  et  le  canal  cholédoque  sont  habituellement,  mais  non 
toujours  compromis  dans  les  cas  de  caneer  de  la  tóte  :  ils  peuvent  i>tre  détruits. 
lis  sont  dilatés  au-dessus  de  Tobstacle  de  fa<jon  k  acquérir  un  diamètrc  consi- 
<l(^rable,  du  petit  doigt  et  plus.  Dans  un  cas,  il  avait  le  volume  d'un  bras  de 
nouveau-né  (Bard  et  Pic). 

Des  kysles  de  divers  ordres  peuvent  se  produire;  il  se  fait  en  m^me  temps 
une  sclerose  (jui  tend  è  amener  une  induration  marquée  avec  lobulation  appa- 
rente  de  la  glande.  Il  existe  m^me  de  la  sclerose  péritonéale  du  voisinage  et  des 
adhérences  fibreuses.  Il  arrive  aussi  que  la  partie  du  pancreas  non  atteinte  par 
le  caneer  subisse  la  dégénërescence  graisseuse  ou  m<^me  reste  saine. 

Il  se  fait  au  méme  titre  de  la  dilatation  des  voies  biliaires;  elle  est  souvent 
limilée  aux  gros  troncs  ;  le  canal  cystique  el  la  vésicule  sont  alors  tres  dis- 
tendus. La  dilatation  de  la  vésicule  est  assez  considérable  pour  que  ce  réservoir 
puisse  fttre  per^u  par  la  palpation  abdominale  ;  c'est  lè  un  des  symptómes 
caractéristiques  du  carcinome  primitif  du  pancreas.  Les  lésions  du  foie  peuvent 
(^tre  du  reste  exactement  ce  qu'on  trouve  dans  les  cas  d*oblitéralion  persistantc 
du  canal  cholédoque.  Il  faut  ajouter  la  fréquence  des  nodulescancéreux  secon- 
daircs.  Ces  nodules  se  présentent  avec  un  aspect  que  n'a  pas  habituellement  Ic 
caneer  secondaire  du  foie. 

Le  foie  en  elTel  nest  pas  augmenté  de  volume.  A  la  coupe  on  y  rencontrf 
de  pelits  nodules  blanchètres  dont  les  dimensions  varient  de  quelques  milli- 
mètres  u  un  contimètre.  Ils  ont  une  coloration  d*un  blanc  mat  spécial  qui  rap- 
])ellc  celle  des  taches  de  bougie.  (Bard  et  Pic). 

(«)  Berlin  Kiin,  Wochenschr.,  n"  27,  1887. 
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Le  duodenum  est  souvent  envahi  par  Ia  tumeur  :  sa  cavilé  peul  élre  plus  ou 
moins  obstruée;  la  dilatation  de  Testomae  en  est  laconséquencc.  Il  peut  se  faire 
une  ulcération  è  ce  niveau.  Dans  quelques  cas,  il  s'agit  simplement  d'un  bour- 
geonnement  qui  fait  saillie  au  niveau  de  Tampoule  de  Vater. 

Lorsque  le  canal  cholédoque  ne  traverse  pas  la  tête  du  pancreas,  comme 
c'est  la  règle,  il  peut  être  épargné  par  la  tumeur ;  on  n'observe  pas  alors  en 
clinique  Tensemble  des  symplómes  qui  rc'sultent  de  l'oblitération  des  voies 
biliaires. 

Quelle  est  la  nature  histologique  des  tumeurs  malignes  du  pancreas?  Segrc^ 
donne  29  cas  de  cancer  fibreux,  19  cas  de  cancer  médullaire,  2  cas  de  cancer 
avec  combinaison  des  deux  formes  précédentes,  1  cas  de  cancer  mélanique. 
Vemay  donne  le  relevé  suivant  :  4  cas  de  squirrhe,  2  de  carcinome.  1  d'épith<'- 
liome  cylindrique,  1  de  carcinome  cylindrique.  Paulicki  a  rapporlé  un  cas  de 
sarcome ;  Comil  et  Lépine  i  cas  de  dégc'nérescence  lymphomateuse. 

Ce  diagnostic  histologique  n'a  pour  Bard  qu*une  imporlance  tout  a  fait  secon- 
daire :  la  tumeur  maligne  est  d'origine  pancréatique,  c'est  la  le  fait  le  plus 
important  qui  domine  ses  manifestations  et  son  évolution.  Pour  Bard.  en  eifel, 
les  tumeurs  cancéreuses  sont  des  glandes  pathologiques,  sans  conduits  excn^- 
teurs,  dont  les  cellules  versent  leurs  produits  dans  la  circulalion.  Ces  produits 
«le  sécrétion  d  rvitéiieiir  délerminent  des  accidents  variables  suivant  la  natun^ 
de  la  glande.  II  y  a  autant  de  variétés  de  tumeurs  malignes  qu'il  y  a  de  tissus 
capablesde  leur  donner  naissance.  Le  propre  du  cancer  d'origine  pancréatique, 
c'est  Ia  rapidité  avec  laquelle  il  provoque  Ia  cachexie. 

Le  cancer  pancréatique  est  diiférent  suivant  qu'il  a  pourpoint  de  départ  Télé- 
ment  sécréleur,  ou  les  canaux  d'excrétion  suivant  qu'il  s'agit  d'un  carcinome 
^landulaire  ou  cylindrique. 

Dans  les  tumeurs  du  lype  glandulaire,  les  cellules  sont  volumineuses,  globu- 
leuses,  tres  finement  granuleuses;  leur  noyau  est  volumineux,  faiblement 
coloré,  souvent  méme  a  peu  prés  invisible.  Les  cellules  de  la  périphérie  des  amas 
cellulaires  sont  cubiques,  par  pression  réciproque,  ou  vaguement  cylindriques. 
Leur  protoplasma  est  tres  abondant,  è  limitespeu  nettes,  granuleux.jaune.  plus 
coloré  par  Tacide  picrique  que  par  le  carmin. 

Les  cellules  les  plus  vieilles,  plus  volumineuses,  présentent  dans  leur  prolo- 
plasma  des  globes  hyalins  homogënes.  Les  cellules  les  plus  caractéristi<pies 
sont  situées  a  Ia  périphérie  des  travées ;  elles  sont  volumineuses  c^aires,  finement 
granuleuses,  d'un  beau  jaune  orange. 

Le  stronm  est  conslitué  par  un  tissu  conjonctif  adulle,  pauvre  en  cellules : 
sur  quelques  points  seulement  des  amas  de  cellules  embrvonnaires.  Les  alvéoles 
limités  par  Ie  stroma  sont  arrondis  ou  fusiformes,  et  de  dimensions  tres  iné- 
gales.  Ce  stroma  est  plus  pauvre  en  fibre  et  en  cellules  conjonctives  que  celui 
des  au  tres  organes. 

Dans  certains  cas  dans  la  tumeur  carcinomateuse  on  obser\'e  de  Ia  périphérie 
au  centre  des  trois  zones  successives  :  dans  Ia  1'*  de  Tépithéliome  glandu- 
laire tubulé,  dans  Ia  2*  de  Tépilhéliome  glandulaire  alvéolaire  et  dans  Ia  5'  de 
répithéliome  alvéolaire  è  stroma  prédominant,  a  structure  squirrheuse  par  con- 
séquent. 

Bard  et  Pic  n'ont  rencontre  Ie  type  excréteur,  c'est-è-dire  Tépithélioma  cylin- 
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drique,  qu'une  fois  sur  les  7  cas  qu*ils  ont  étudiés.  Il  en  avail  été  public  déja 
plusieurs  cas  par  divers  auteurs. 

Les  cancers  secondaires  du  pancreas  n'onl  au  contraire,  disent  Bard  et  Pic. 
pas  plus  d'individualilë  anatomi<|ue  qu'ils  n*ont  d'individualiti^  clinique. 

Ssrmptömes.  —  Le  cancer  primilif  du  pancreas  présente  souvent  un  tableau 
cli/iique  assez  particulier  susceptible  d'amenerè  faire  le  diagnoslic  de  la  Ic^sion. 
Un  homme  ayant  dépassë  l'ége  moyen  est  pris  d'inappétence,  de  faiblesse  géné- 
rale. Il  éprouve  vers  le  creux  épigastrique  des  douleurs  plus  oumoins  sourdes. 
quclquefois  extrémement  vives,  d'une  intensité  progressive.  Il  maigrit  et  perd 
ses  forces.  Dans  le  plus  grand  nombre  des  cas  Tictère  survient.  Il  s  accenlur 
rapidement;  les  tissus  prennent  une  coloration  de  plus  en  plus  foncée,  il  se  fail 
de  l'ictère  vert  et  méme  de  l'iclére  noir.  Cette  jaunisse  ne  subit  pas  les  aller- 
nalives  d'augmentation  et  de  diminution  que  Ton  observc  par  exemple  dans  la 
lithiase  biliaire ;  saconstance,sapersistance,  son  accroissement  progrcssif  son! 
les  Iraits  les  plus  marqués  de  l'iclére  dü  è  Toblitération  du  canal  cholédoque 
par  la  tumeur  cancéreuse  développée  aux  dépens  de  latéte  du  pancreas.  Rare- 
mcnt  on  peut  constater  une  tumeur  au  niveau  de  la  région  épigastrique,  mais 
on  trouve  souvent  la  vésicule  dilatée  formant  une  tumeur  kystique  que  Ton 
peut  apprécier  par  la  palpation.  L'amaigrissement  devient  de  plus  en  plus 
marqué ;  le  malade  tombe  de  la  cachexie  dans  le  marasme.  Il  ne  tarde  pas  h 
succomber  après  avoir  présenté  des  accidents  variées  :  vomissemenls. 
hémorrhagios,  etc. 

Il  faut  surloul  insislcr  sur  la  coïncidence  de  plusieurs  des  traits  de  ce  tableaiK 
symplomatique  :  Tamaigrissement,  la  cachexie  rapides,  Tictère  foncé  perma- 
nent, la  dilatation  kystitjue  de  la  vésicule  biliaire.  Cet  ensemble  a  une  valeui^ 
diagnosliquc  sur  laquelle  Bard  et  Pic  ont  en  particulier  insislé. 

Les  Iroiibles  digestifs  observés  dans  le  cancer  du  pancréas  sont  assez  varia- 
bles. Le  plus  souvent  onobserve  une  anorexie  marquée.Ce  n'est  que  dans  de>=- 
cas  cxceplionnels  que  Ton  a  rencontre  soit  de  la  boulimie,  soit  une  singulièn* 
appétence  pour  les  subslances  grasses. 

Les  selles  graisscuscspeuventétre  observées,mais  non  toujours,  eten  sommc 
Tabsence  de  stéarrhée  n'a  pas  grande  importance  au  point  de  vue  du  diagnostic. 
Il  en  est  de  méme  de  la  sialorrhée.  On  s'en  rapportera  du  reste  h  ce  que  nour^ 
en  avons  dit  h  propos  de  la  pathologie  générale  du  pancreas.  Le  diabete  n'ap- 
parlient  pas  habituellement  a  la  séméiologie  du  cancer  du  pancreas ;  cependani 
on  a  rencontre  quelqucs  cas  de  cancer  accompagné  de  glycosurie  (LapieiTc). 

La  soif  est  souvent  vive. 

Les  vomissemenls  ne  sont  pas  rares,  ils  ne  sont  pas  toutefois  obligatoires.  Il« 
sont  surtoul  abondanls  lorsque  Tenvahissement  du  duodenum  et  de  la  région 
voisine  du  pylore  a  déterminé  un  rétrécissement  suivi  de  stase  alimentaire  el 
de  dilatation  mécanique  considérable  de  Teslomac.  On  peut  y  trouver  des 
subslances  alimcntaircs  plus  ou  moins  modifiées,  du  sang,  de  la  bile,  et,  a-t-on 
dit,  une  quantité  considérable  de  maliéres  grasses. 

Les  douleurs  de  la  région  épigastrique  ne  font  k  peu  prés  jamais  défaul. 
Elles  sont  d'abord  sourdes,  puis  elles  deviennent  aigués,  et  tres  pénibles.  Elles 
procèdent  par  paroxysnies,  et  sont  tres  variables  dans  leur  localisation.  Elles 
peuvent  élre  absolumcnt  inlolérables.  Quelques  malades,  pour  les  calmer,  se 
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tiennent  a  demi  courbés,  Ie  corps  forlement  penché  en  avant,  les  mains 
appuyées  contre  Ie  venlre ;  ils  restenl  immobiles,  redoulant  avee  angoisse  les 
mouvemenls  qui  viendraient  exaspërer  leui*»  soufTrances. 

La  iumeur  fait  souvent  défaut,  surtoul  dans  les  eas  de  cancer  primitif  du 
pancreas,  ce  qui  se  comprend  facilement  d'après  la  situation  profondc  de  eet 
organe.  Lorequ'on  la  trouve,  il  y  a  Ie  plus  souvent  autre  chose  qu'une  tumeur 
pancréatique ;  il  existe,  par  exemple,  une  masse  représentée  par  une  tumeur 
cancëreuse  occupant  divers  organes,  par  des  ganglions  dégénérés  et  augmentés 
de  volume,  par  des  adhérences  et  des  produits  inflammatoires.  Dans  ces 
conditions  il  «st  tres  difficile  de  décider  quel  a  élé  Ie  point  de  départ  dé  la 
lésion. 

La  tumeur  d'origine  pancréatique  siège  dans  quelques  cas,  entre  Ie  foie  el 
1  onibilic,  ce  qui  permet  de  la  distinguer  d'une  tumeur  d*origine  stomacale. 
Ce  siège  spécial  nc  s'observe  toutefois  qu'assez  rarement  :  il  ne  faut  donc  pas 
Irop  compter  sur  lui,  quelle  que  soit  sa  valcur  diagnostique  éventuelle.  Cetle 
tumeur  ainsi  située  ferait  d'autant  plus  facilement  penser  k  une  lésion  primitive 
des  voies  biliaires  et  de  la  vésicule  qu'il  existe  souvent  dans  ces  cas  des  signes 
manifestes  de  rétention  biliaire  :  coloration  ictérique  tres  foncée  des  tissus; 
urines  acajou,  malières  décolorées. 

Parfois  cependant  on  a  vu  manquer  l'ensemble  des  phénomènes  attribuables 
k  Toblitération  du  canal  cholédoque.  On  sait  que  dans  quelques  cas  Ie  canal 
cholédoquc  ne  traverse  pas  la  téte  du  pancreas  qu'il  se  contente  de  longer.  Il 
est  possible  que  cette  disposition  anatomique  ait  quelquefois  contribué  a 
mainlenir  la  perméabilité  du  conduit  en  Ie  tenant  k  Tabri  de  la  tumeur.  Il  ne 
faut  guèrc  tenir  compte,  en  pralique,  de  cette  disposition  exceptionnelle. 

L'iclère,  nous  Tavons  dit  déjè,  est  dans  ces  cas  tres  foncé.  Il  ne  rétrocède 
pas;  il  ne  subit  pas  les  fluctuations  que  présente  souvent  Tictère  chronique. 
Les  matières  sont  décolorées,  grises,  semblables  k  de  la  terre  glaise,  suivant  la 
comparaison  classique. 

Le  foie  n*est  pas  habituellement  augmenlé  de  volume;  dans  un  cas 
de  Ramos  et  Cochez,  il  sVtait  fait  une  véritable  cirrhose  biliaire  hypertro- 
phicjue  ('). 

La  vésicule  dilatéc  peut  se  trouver  assez  facilement  au  niveau  du  bord 
inférieur  du  foie,  sur  le  bord  externe  du  grand  droit  abdominal  k  sa  partie 
supérieure;  quelquefois  elle  est  déplacée  et  abaissée  (Pilliel).  Rarement  on 
per(^oit  de  la  fluctuation  parce  que  la  vésicule  esl  trop  tendue  par  le  liquide 
qu'elle  renferme. 

L'ascite  s'observe  quelquefois. 

Elle  résulle  soit  d'une  propagation  périlonéale  de  Ja  tumeur,  soit  d'une 
corapression  veineuse.  L'oedème  des  membres  inférieurs  peut  reconnaltre  pour 
cause  la  compression  de  la  veine  cave  inférieure. 

La  cachexie  cancéreuse  est  toujours  rapide  et  tres  marquée.  L'amaigrisse- 
raenl  est  tres  prononcé;  excessif  (Arnozan).  La  peau  privée  de  tout  panicule 
graisseux  est  collée  sur  les  os.  Cela  joint  a  Tictère  foncé,  olivétre,  donne  au 
malade  une  allure  bien  particuliere.  L'oedème  des  membres  inférieurs  survient 

(*)  Revue  de  médecine.  p.  770,  1887. 
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frëquenuBeDl;  la  phlegmatia  alba  doiras  a  élé  obseirëe.  Parfois  il  j  a  des 
hémorrfaagws,  iin  marasme.  on  élat  de  stapeor  qui  dépendfnt  sans  dooie  d*an 
véritable  état  dlcière  grare.  Cesl  dans  ces  conditions  que  succombent  les 
oialades:  lear  mort  est«  ceia  va  de  soi.  proToqiiëe  quelquefois  ou  hétée  par 
quelques  complieatioDS. 

Nous  ne  diroos  rien  du  cancer  secoodaire  du  pancreas  qui  n'a  pas  d'indivi- 
dualité  cUniqoe.  Dans  Ie  cas  ou  la  téte  serait  parüculièrement  atteinte  avec 
paiiicipation  du  canal  cholédoque,  on  obsenrerail  naturellement  un  ensemble 
de  sjmptómes  analogue  a  celui  qui  \ient  déire  indiqué. 

Ifarche.  Ihirée.  —  Le  cancer  du  pancreas  évolue  rapidement  vers  la 
terminaison  fatale.  La  rapïdité  de  Ia  cacheue.  Ie  degré  prononcé  de  I'amai- 
grissemenl  sonl  deux  traits  habituels  de  son  histoire.  CesL  de  tous  les  can- 
cers  viscéraux,  un  des  plus  rapides  dans  son  évoluüon.  Pour  le  pancreas 
comme  pour  les  autres  organes.  ü  est  bien  difficile  de  déterminer  exaclement 
la  date  du  début :  eest  pourquoi  il  ne  faut  pas  accepter  sans  de  tres  grandes 
réserves  les  cas  dans  lesquek  la  maladie  n'aurait  dure  que  quelques  jours. 
On  ne  sait  jamais  pendant  combien  de  temps  Ie  cancer  a  pu  demeurer 
latent,  sa  durée  n*est  comptée  qu'a  partir  du  moment  oü  des  accidents«  ecla- 
tant d'une  fa^on  brusque  ou  rapide,  en  révèlent  lexistence.  Par  contre,  on 
attribue  quelquefois  au  cancer  des  voies  digestives  et  du  pancreas  une 
durée  beaucoup  trop  longue  parce  qu'il  succède  k  une  afteclion  banale,  a 
une  lé^on  inflanunatoire  chronique,  et  qu*il  est  tres  difGcile  de  savoir  a 
quel  moment  la  dégénérescence  cancéreuse  a  succédé  è  des  lésions  bénignes. 
Ce  sont  la  des  raisons  de  révoquer  en  doute  les  cas  dans  lesquels  Ie  can- 
cer du  pylore,  et  surtout  le  cancer  du  pancreas,  aurait  dure  pendant  de 
longues  années  avant  d*entralner  la  mort.  D*une  fa^on  générale,  on  doit 
admettre  que  le  cancer  qui  nous  occupe  ne  dure  que  2  ou  3  mois,  6  mois 
en  moyenne,  rarement  plus  a  partir  du  moment  oü  le  diagnostic  est  devenu 
possible. 

Il  est  interessant  de  se  d^mander  pourquoi  Ie  cancer  du  pancreas  évolue 
plus  vite  que  le  cancer  du  pylore  par  exemple.  On  peut  invoquer  rexistence 
d*un  ictère  chronique  qui  devient  une  cause  d'auto-intoxicalion  et  de 
déchéance  générale  de  Torganisme;  mais,  dans  quelques  cas,  on  a  fait  la 
cholécystotomie,  on  a  ouvert  une  voie  extérieure  k  Técoulement  de  la  bile, 
sans  que  pour  ccla  la  survie  du  malade  ait  été  notablement  plus  longue  que 
lorsque  les  choses  étaient  abandonnées  k  elles-mémes. 

Il  faut  sans  doute  altribuer  une  grande  imporlance  k  la  suppression  physio- 
logique  du  pancreas  dont  le  suc  joue  un  si  grand  róle  dans  la  digestion  intesti- 
nale. Bard,  nous  Tavons  dit  déjè,  admet  que  le  cancer  est  une  formation 
glandulaire  pathologique  dépourvue  de  conduit  excréteur,  dont  le  produit  de 
sécrëlion  pénèlre  dans  le  sang  et  amène  une  sorte  d'intoxication  spécifique, 
intoxication  plus  grave  encore  avec  le  cancer  du  pancreas  qu*avec  tout  autre. 

Diagnostic.  —  Les  élémenls  principaux  du  diagnostic  sont  la  cachexie, 
Tamaigrissement,  les  troubles  digestifs,  Tictère  intense,  permanent,  et  la  dila- 
lation  de  la  vésicule  biliaire. 

Il  n'y  a  guère  que  le  cancer  du  pancreas  qui  donne  lieu  k  eet  ensemble  de 
phénomèncs  et  le  plus  souvent  il  s'agit  alors  d'un  cancer  de  la  téte.  Tout  cela 
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est  Ie  résultat  de  la  localisatiou  particuliere  de  la  tumeur,  qui  intéresse  k  la 
fois  Ie  eanal  de  Wirsung  et  Ie  cholédoque. 

Un  cancer  du  duodenum  interessant  Tampoule  de  Vater  pourrait  amener 
exactement  les  mémes  conséquences.  Ce  cancer  parait  6tre  tres  rare  (Bard). 
Dans  Ie  cancer  primitif  des  voies  biliaires  il  y  a  aussi  'ictère  chronique  et 
cachexie  progressive.  lei  toutefois  on  trouvera  assez  souvent  que  la  vésicule 
biliairc  est  non  seulement  augmenlëe  de  volume,  mais  m<^me  iransformée  en 
une  tumeur  dure,  résistante.  Le  foie  est  volumineux,  on  y  trouve  souvent  des 
bosselures  carcinomatcuses  qui  ne  se  rencontrent  pas  avec  le  cancer  primitif 
du  pancreas. 

On  a  parfois  confondu  !e  carcinome  pancréatique  avec  la  lithiase  biliaire. 
Cette  confusion  peut  être  rendue  d'autant  plus  facile  que  dans  quelcpies  cas 
des  coliques  hépatiques  ont  précédé  Tapparilion  de  symptómes  réellement 
atlribuables  au  cancer  du  pancreas.  Dans  la  lithiase  biliaire  les  coliques  se 
renouvellent,  Tictère  subit  des  fluctuations  et  la  vésicule  est  souvent  remplie 
cle  calculs  dont  on  peut  reconnaltre  la  présence  par  la  palpalion. 

On  sait  qu'il  ne  faut  guère  pour  le  diagnoslic  compter  sur  la  présence  de  la 
tumeur  abdominale.  Le  pancreas  est  situé  si  profondémenl  que  Tappréciation 
<ic  cette  tumeur  peut  ótre  rendue  tres  difficile,  et  lorsqu'elle  existe,  il  est  sou- 
vent impossible  de  la  distinguer  d'une  tumeur  du  pylore,  du  duodenum^  des 
S^nglions,  etc.  Une  tumeur  située  entre  le  bord  du  foie  et  Tombilic,  manifeste- 
'nent  indépendante  du  foie,  plaiderait  en  faveur  du  carcinome  pancréatique. 
''  serait  plus  facile  alors  de  la  confondre  avec  une  tumeur  du  cólon  Irans- 
verse. 

T^raitement.  —  Le  traitement  du  carcinome  pancréatique  est  purement 
^yitiptomatique.  Le  temps  n'est  pas  venu  encore  pour  la  chirurgie  de  tenter 
^^'ec  quelque  chance  de  succes  Textirpation  des  lésions  de  eet  ordre.  Elle  n  y 
^er^  guère  encouragée  du  reste  par  Timporlance  physiologirjue  de  l'organe  et 
^^  nature  de  ses  connexités  anatomi({ues. 


CHAPITRE  V 
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A  propos  des  kystes  nous  avons  signalé  déjè  les  hydatides  du  pancreas  dont 
T»n  trouve  dans  la  liltératuremédicale  un  certain  nombre  d'exemples.  Ces  kystes 
^oiit  extrêmement  rares. 

Ascarides  lombricoides.  —  A  plusieurs  reprises  on  a  trouve  des  ascarides 
lombricoïdes  qui  s'étaient  introduits  dans  le  canal  de  Wirsung.  On  en  a  méme 
trouvé  jusqu'è  trois.  On  peut  se  demander  si  cette  introduction,  dans  plusieurs 
de  ces  cas,  n*avait  pas  eu  lieu  après  la  mort. 

Dans  un  cas  de  John  Shea,  chez  une  femme  morte  avec  des  symptómes  (jui 
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rappellent  ceux  de  la  pancréalile  aiguö,  on  trouva  ud  ascaride  k  demi  engagé 
dans  Ie  canal  pancréatique  è  travers  Tampoule  de  Valer;  Ie  pancreas  élail 
enflammé,  il  renfermait  un  abces.  M.  Amozan  fait  remarquer  que  cela  rappelle 
rangéiocholite  suppurée  que  Ton  a  constatée  parfois  après  Tintroduction  dans 
les  voies  biliaires  d*un  ver  de  méme  nature. 

O  Diclionnaire  encyclopédique  des  se,  médicales. 


MALADIES   DE   L'INTESTIN 


Par  M.  COÏÏRTOIS-SÏÏFFIT 


CHAPITRE  PREMIER 

DYSPEPSIE    INTESTINALE 

(Kn  collaboration  avec  M.  Ie  D'  Mathicu). 


La  dyspepsie  intestinale  (')  est  beaueoup  moins  connue  que  la  dyspepsie  gas- 
5  •"ique ;  c'est  que  Tintestin  échappe  a  Texploration  directe,  et  qu'on  ne  peul 
J  ^igcr  de  ses  fonctions  que  par  la  quantitó  et  la  qualité  des  évacuations.  Pour 
^  iverses  raisons,  celte  étude  des  évacuations  alvines  est  peu  avancée. 

[1  n'est  pas  certain  du  reste  qu'il  existe  è  proprement  parier  une  dyspepsie 
^^liimique  de  l'intestin ;  c'est  sans  doute  surtout  grêce  au  suc  pancréatique  et 
■^^  la  bile  que  se  font  dans  eet  organe  les  opérations  digestives.  Le  suc  enté- 
^i(|uo  lui-móme  n'a  peut-ótre  qu'un  róle  tout  a  fait  secondaire. 

Théry,  a  la  suite  de  ses  expériences,  avait  admis  que  le  suc  intestinal,  sans 

^clion  sur  les  substances  grasses  et  les  substances  amylacées  dissolvait   la 

Hbrine.  Cette  dernièrc  action  n'a  élé  retrouvée  ni  par  Quincke  chez  le  chien, 

ni  par  Demant  chez  rhomnic.  Pour  Hoppe- Seyler,  il  n'y  aurait  pas  de  sécré- 

l  ion  spéciale  des  glandes  de  Lieberkühn  dont  le  seul  rtMe  serait  d'augmenter 

la  surface  de  résorption  de  l'intestin.  Pour  d'autres  auteurs,  le  suc  intestinal 

Herait  desliné  è  saturer  par  son  carbonate  de  soude  Tacidc  chlorhydrique  de 

Veslomac  ;  il  y  aurait  ainsi  une  sorte  de  balanccment  entre  la  sécrétion  stoma- 

cale  et  la  sécrétion  entérique,  celle-ci  devant  neutraliser  celle-lü  (*).  (Hunge.) 

Les  Iroubles  de  Tabsorption  intestinale  sont  mal  connus  encore. 

On  connait  un  peu  mieux  les  vices  de  sécrétion  et  de  motilité.  Cependant  la 

limile  entre  ces  deux  derniers  ordres  de  troubles  est  mal  délerminée.  Laques- 

lion  du  mécanisme  de  la  purgation  et  de  la  diarrhée  est  du  reste  encore  en 

litige,  et  il  est  difficile  de  savoir  quelle  part  y  prennent  les  éléments  glandu- 

(')  Nous  prcnons  ici  pour  rintestin  comme  pour  Testomac  Ic  Icrmc  de  dyspepsie  dans  le 
sens  Irès  large  de  sémóiologie  générale.  L'accomj)lissement  des  actes  successifs  de  la 
digestion  est  en  elTet  le  bul  de  Taction  physiologique  de  Testomac  et  de  Tintestin. 

(*)  BüNGE,  Cours  dechimie  biologiqtie  et  palhol. y  Irad.  Jaquet,  p.  183. 
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laire  et  moteur.  II  est  difficile  de  les  séparer  Tun  de  1'autre,  et  il  esl  tres  pos- 
sible,  tres  vraisemblable  méme  que  les  deux  ordres  de  phénomènes  marchent 
souvent  de  pair. 

Dans  les  états  névropathiques,  les  vices  de  la  motilité  et  de  la  sécrétion 
jouent  un  rólc  important  et  de  leurs  variations  résultent  des  ensembles  clini- 
ques  qui  réclament  une  description  particuliere. 

De  méme  que  nous  avons  place  la  dyspepsie  gastrique  en  téte  de  Tétude  des 
maladies  de  l'estomac,  nous  placerons  en  téte  de  Tintestin,  Tétude  de  ccr- 
tains  accidenls  de  dyspepsie  intestinale,  et  plus  particulièrement  de  névro- 
dyspepsie.  Cette  étude  sera  sommaire,  parce  qu'elle  touche  h  des  sujets  traites 
déjè  ailleurs :  nous  pensons  toutefois  qu'il  y  a  quelque  utilité  h  tracer  ici  ce 
tableau  de  nosographie  générale.  Lc  triomphe  de  Torganicisme,  amené  par  les 
progrès  de  Tanatomie  pathologique,  a  fait  que  pour  Tintestin  plus  encore 
que  pour  Testomac,  les  complexus  pathologiques  sans  lésion  n*ont  plus 
occupé,  dans  les  traites  didactiques,  la  place  que  reclame  la  réalilé  cli- 
niquc. 

Nous  passerons  successivement  en  revue  : 

La  dyspepsie  intestinale  k  forme  gazeuse ; 

La  dyspepsie  intestinale  è  forme  doulourcuse  : 

Les  accidents  qui  dérivent  de  la  constipation  habituelle  : 

La  dilatation  du  gros  intestin,  la  diarrhée  nerveuse  ('). 

Il  y  a  un  rapport  étroit  entre  la  dyspepsie  nerveuse  ou  nervo-motrice  de 
rintestin  et  la  dyspepsie  nerveuse  de  Testomac  Les  condilions  étiologiques 
sont  identiques  ;  souvent  du  reste  il  y  a  coïncidence  chez  les  mómes  sujets. 
Ici  encore,  ce  sont  les  névropathcs,  les  neurasthéniques  et  les  neuro-arthriti- 
ques  (Landouzy)  qui  sont  en  scène.  Ici  encore,  on  voit  souvent  les  circon- 
stances  d'ordre  psychique  jouer  un  róle  important,  les  chagrins,  les  préoccu- 
pations,  les  pertes  d'ar^ent,  les  émotions  déprimantes,  les  exces  de  divers 
ordres,  Ie  surmenage  physique  et  intellectuel.  Il  nous  suffit  de  signaler  rapide- 
ment  ce  point  particulier  sur  lequel  nous  avons  suffisamment  insisté  k  propos 
de  la  dyspepsie  gastrique. 

Dyspepsie  intestinale  d  fonne  gazeuse.  —  Elle  se  confond  avec  la  dyspepsie 
nervo-motrice  simple  de  l'estomac.  Après  Ie  repas  survient  une  sensation  de 
malaise,  de  pesanteur  au  creux  épigastrique.  Les  malades  ont  parfois  de  Tanhé- 
lation,  de  la  rougeur  de  la  face.  Le  ballonnement  de  Tabdomen  est  tel  qu'ils 
sont  obligés  de  desserrer  leurs  vêtements  ;  des  renvois  gazeux  surviennenl  qui 
les  soulagent  quelque  peu.  Ce  météorisme  plus  ou  moins  accentué  se  produil 
une  demi-heure  ou  une  heure  après  le  repas.  Par  la  percussion  on  constale 
assez  facilemcnt  la  participation  k  la  distension  de  Tintestin  aussi  bien  que  de 
Testomac.  La  constipation  est  le  fait  habituel,  et  l'on  peut  relrouver,  en  con- 
séqucnce,  les  diverses  complications  dont  il  sera  question  tout  è  Theure. 

Dyspepsie  intestimtle  d  forme  douloureuse ,  —  Ici  il  ne  s*agit  pas  seulementde 
gonflement,  de  sensation  de  poids,  de  góne,  mais  d'une  douleur  véritable. 
Le  plus  souvent,  c'cst  une  sensation  de  brölure  qui  a  son  maximum  au-dessous 
de  Tombilic  et  qui  paralt  se  déplacer  dans  le  sens  du  cólon  transverse.  Cette 

(')  On  Irouvcra  plus  loin,  au  chapilrc  Entérites,  des  données  sur  les  microbes  de  la 
cavilé  intestinale. 
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sensation  de  douleur  seproduil  Irois  ou  quatre  heures  après  Icrepas.  Fréquem- 
ment  elle  se  montre  la  nuit,  il  en  résulle  une  insomnie  pénible. 

Ac4ndeïits  qui  dérivent  de  la  constipation  habüuelle,  —  La  constipalion  habi- 
tuelle  est  chose  frequente  dans  ces  conditions.  Par  elle-méme,  elle  est  une 
gêne ;  elle  tend  h  exagérer  Ie  tympanisme.  Résultant  de  Tatonie  du  gros 
intestin,  elle  favorise  Tatonie  des  régions  sus-jacenles,  et  excite  fréquemment 
aussi  leur  contraction  spasmodique,  mettantainsi  en  jeu  les  éléments  contraires 
si  fréquemment  associés  de  ces  états  de  neuropathie  et  de  dyspepsie. 

Nous   étudierons  ici  son  influence  sur  :  a)  les   hémorrhoïdes,  b)  Tentérite 
pseudo-membraneuse,  c)  l'obstruction  intestinale. 

o)  llémorrhoïdes,  —  Elles  sont  è  la  fois  cause  et  effet.  Les  efforls  auxquels 
se  livrent  les  constipés  pour  obtenir  Tévacuation  de  matières  fécales  dures, 
(lesséchées,  augmentent  les  dilatations  hémorrhoïdaires.  Toutefois  la  cause 
première  de  ces  varices  est  mal  déterminée.  L'école  vitaliste  y  voyait  Ie  résultat 
(1  une  poussée  fluxionnaire,  capricieuse.  L'école  anatomique  n'y  voyait  que  Ie 
résultat  d'un  obstacle  physique  k  la  circulation  veincuse.  La  vérité  est  com- 
prise  entre  ces  deux  opinions  extrémes ;  et  il  est  difficile  de  ne  pas 
admeltre  dans  bon  nombre  de  cas  une  prédisposition  particuliere  des  malades 
c(  un  véritable  element  névropathique.  En  somme  il  reste  encore  beaucoup 
<J  obscurité  dans  Tétiologie  et  la  pathogénie  des  hémorrhoïdes.  Les  varices 
''cclales  sont  fréquentes  chez  lesdyspeptiques,  parce  que  ceux-ci  sontdes  arthri- 
'iques  ou  des  neurasthéniques;  elles  augmentent  k  leur  tour  la  dyspepsie  en 
^ïigmentant  la  constipalion  (G.  Sée).  C'est  un  cercle  vicieux. 

h)  Entérite  pseudo-rnembraïieitëe.  —  Elle  sera  décrite  dans  un  chapitre  k 

P^rt.  On  a  désigné  sous   ce  nom  des   choses  différenles;   mais  Ie  plus  sou- 

^^nt  Tentérite  pseudo-membraneuse  ou  muco-membraneuse  se  lie  au  mode, 

^^^•"spepsie  nerveuse  par  atonie  intestinale  dont  nous  nous  occupons  en  ce  mo- 

'^^nt. 

e)  (Jhstniction  intestinale.  —  L'accumulation  des  matières  indurées  dans  Ie 

^^vcum  peut  ^tre  la  cause  d'une  véritable  obstruction  de  l'intestin.  11  est  vrai 

^l\i'è  l'heure  actuelle,  il  faut  compter  plus  qu'on  ne  Ie  faisait  autrefois  avec 

^  «ppendicitCf  et  ne  pas  oublier  que  l'intervention  chirurgicale  a   montré  que 

-*ien  souvent,  lorsqu'on  avait  diagnostiqué  obstruction  caïcale  et  pérityphlite, 

^^n  se  trouvait  en  réalité  en  présence  d'une  appendicite. 

Cherchewsky  (*)  a  signalé  un  mode  particulier  d'obstruction  intestinale  sui^ 
Venant  chez  les  neurasthéniques.  11  s*agissait,  dans  scs  six  observations,  d'indi- 
Vidus  intelligenls,  instruits,  abusant  du  travail  intellectuel,  d'une  grande 
^ctivité,  occupant  des  charges  qui  comportent  une  lourde  responsabilité.  La 
constipation  était  habituelle,  avec  des  crises  diarrhéiques  de  temps  k  autre.  Le 
ballonnement  du  ventre  était  frequent  avec  des  renvois  gazeux,  bruyants,  par- 
fois  des  aigreurs. 

Sous  l'influence  d'un  travail  exagéré,[d'émotions,  d'inquiélude,  le  météorisme 
survient,  avec  des  douleurs  vives  dans  les  jambes  et  les  reins,  parfois  une  ten- 
(lance  aux  évanouissements.  Un  des  malades  a  rendu  par  la  bouche  un  frag- 
ment non  méconnaissable  de  matière  fécale,  long  de  6  centimèlres.  Au  début 

(^)  Contribution  h  la  pathologie  des  névroses  iuleslinalcs;  Revue  de  méd.,  oclobrc  el 
dècembrc  1883. 
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de  ces  crises,  les  malières  se  montraient  amincics,  comme  passëes  a  la  (ilière 
OU  ovilK^es. 

Dilolation  de  rhUeüthi.  —  La  dislension  du  gros  inlestin  accompagne  tres 
souvent  la  dislension  de  Testomac.  Le  gros  inlestin  peut  étre  vérilablement 
dilalé;  il  arrive  alors,  lorsqu'il  r.^nferme  des  liquides,  que  Ton  dislingue  diffi. 
cilemenl  Finleslin  de  Teslomac,  el  qu*on  pense  h  une  dilatation  stomacale  alors 
qu'il  y  avail  en  réalilé  une  dilatation  du  cólon  transverse.  La  constatalion  d  une 
scmblable  crreur  a  élë  quelquefois  faile  k  Tautopsie  (*). 

La  dilatation  du  gros  inlestin  alterne  parfois  avec  la  dilatation  de  Teslomac 
((i.  Sc^e  el  A.  Malhieu).  MM.  Bouchard  et  Le  Gendre  ont  vu  la  typhiite  sunc- 
nir  avec  une  certaine  prédileclion  chez  les  dilatés  de  Testomac,  peut-^tre  parcc 
que  la  dilatation  alonique  coromitante  du  ca^cum  est  une  circonslance  pré- 
disposante  aux  accidenls  de  eet  ordre.  Trastour  (de  Nantes)  décrit  è  part  la 
dilatation  du  gros  inlestin  (').  11  invoque  comme  dans  la  dilatation  deTestomac 
les  aulo-intoxications.  Par  elles  s*expliqueraient  les  phénomènes  k  distanccsi 
souvent  relevés  :  palpilations,  dyspnée,  céphalalgie,  vcrtiges,  etc.  La  listc  esl 
longue  des  manifeslalions  neuropathiques  que  Ton  peut  rencontrer  en  cetlf 
occurrence.  11  faudrait  passer  en  revue  la  série  entière  des  manifeslalions  neu- 
raslhéniques.  Aussi  bien  esl-ce  encore  de  neurasthéniques  qu'il  s^agit. 

Le  röle  de  raulo-intoxication  peut  étre  Irès  grand  dans  ces  conditioo!». 
il  se  comprend  plus  facilemenl  encore  que  raulo-intoxication  d'origine  gas- 
Irique. 

L'ent(^ritc  muco-membraneuse  se  rencontre  souvent  chez  les  malades  qui  pr«^- 
senlenl  ces  phénom('*nes  inleslinaux.  Aussi  les  mémes  faits  ont-ils  été  décrils 
quelquefois  sous  un  nom  différent.  C/est  ainsi  que  M,  Potain(-),  sous  le  lilre 
(Ic  colile  chroniquc,  a  consacré  une  IcQon  k  des  états  morbides  dans  lesquels 
on  relrouve  rcnléritc  pseudo-membraneusc  cl  la  dilatation  colique  de  M.  Tras- 
tour. 

iJiarr/u'e  nerveust'.  —  Orlaines  diarrhées  nerveuses  sont  trop  connucs  pour 
(jue  nous  y  insislions  :  ainsi  la  diarrhée  causée  par  une  vive  émotion,  parlin- 
fluence  du  froid.  11  faut  encore  ranger  dans  la  mOme  categorie  la  diarrhée 
causée  par  des  niets  généralemont  inoffensifs  sur  certaines  personnes  parlicu- 
lièremenl  suscepliblcs.  11  y  a  la  de  curieuses  idiosyncrasies,  qui  s'expliqiWDl 
peut-tMre  par  une  sensibilité  exlrc^mc  k  certaines  subslances  d'ordre  loxiquc,  a 
(les  poisons  animaux  que  la  généralilé  supporle  facilemenl. 

Les  crises  diarrhéi(jues  de  certaines  névroses,  de  certaines  lésions  cérébro- 
spinales  démonlrent  bien  la  possibilité  ot  les  allures  générales  de  la  diarrhée 
«l'originc  névropathique. 

Les  poussées  diarrhéicjues  ne  sont  pas  rares  dans  la  maladie  de  Basedow : 
dies  surviennent  toul  a  coup  sans  cause  connue  el  durent  quelquefois  plusieurs 
jours  de  suite.  Des  crises  semblables  se  montrent  chez  les  tabétiqucs.  On  peul 
mc^me,  chez  oux,  conslater  une  fornie  chroniquc  k  la  fois  monotone  el  lenace. 
Nous  avons  vu,  pour  nolro  pari,  une  scmblable  diarrhée  qui  persistait  depuis 
"20  ans  chez  un  honimc  alieinl  de  labes  frusle,  mais  non  douleux.  Les  évacua- 

(')  TlUÉBAULT,  Th.  de  XoHry,   1882. 
(*)  Semaine  mMirnh^  I8H7. 
(')  Semaine  mt'diralc,  1887. 
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lions  se  succèdent,  liquides,  jaundtres;  il  y  a  10  è  20  selles  par  jour.  Celte 
diarrhée  a  résislé  k  loutes  les  médications  dirigées  conlre  alle. 

Trousseau  a  décrit  les  crises  diarrhéiques  de  la  ménopause. 

M.  Lancereaux(*)  considère  Ia  diarrhée  comme  frequente  chez  les  herpéti- 
ques,  et  Ton  sait  qu'il  désigne  sous  ce  nom  des  malades  qualifiés  par  d'autros 
d'arlhritiques  ou  de  nervo-arthriliques  (Landouzy).  La  diarrhée  survient  alors 
9urtout  assez  rapidement  après  Ie  repas,  annoncée  par  un  besoin  qui  n'admet 
pas  de  retard.  Faul-il  ranger  dans  la  raême  categorie  la  diarrhée  du  raatin(')? 
Il  est  bon  de  savoir  k  ce  propos  que  la  diarrhée  du  matin  est  frequente  chez  les 
malades  atteints  d*hyperchlorhydrie  avec  hypersécrétion.  11  semble  que  Ie  con- 
lenu hyperacide  de  l'estomac  en  se  déversant  dans  I'intestin,  provoque  k  la  fois 
Fapparition  d'un  flux  de  suc  entérique  et  Texagération  de  la  molricité  intesti- 
nale. 

Nothnagel  a  rapporté  des  exemples  curieux  de  diarrhée  ncrveuse.  Un  jeune 
homme,  évidemment  neurasthénique,  est  pris  Ie  matin,  après  son  premier  dé- 
jeuner,  d'un  besoin  de  défécation  qui  se  répète  coup  sur  coup  8  ou  10  fois;  les 
premières  selles  sont  moulées,  les  demières  absolument  liquides.  Lorsqu'il 
s'agit  de  quitter  son  bureau  pour  aller  k  sa  pension,  la  méme  scène  se  renou- 
velle ;  m^me  chose  encore  Ie  soir,  avant  de  rentrer  a  la  maison.  Le  malade 
ëprouve  une  vive  inquiétudc  chaque  fois  qu'il  doit  abandonner  le  voisinage 
rassurant  d'un  watcr-closet  et  se  risquer  dans  la  rue,  il  éprouve  une  vive 
angoisse,  et  il  y  a  dans  ce  fait  un  indéniablc  element  psychopathique.  Une 
malade,  Agéedéjè,  sans  signe  de  ménopause  cependant,  est  prise  i  k  S  fois  par 
jour  de  malaise  général,  de  vertige,  d'une  sensation  de  chaleur  sur  tout  le 
corps ;  tout  se  termine  chaque  fois  par  une  évacualion  alvine. 

Un  jeune  homme  obèse  et  neurasthénique  de  notre  connaissance  ne  peut 
séjourner  dans  un  endroit  oü  Ton  a  fumé  sans  Mre  pris  immédiatement  de 
diarrhée. 

Nous  pensons  qu'un  element  névropathique  analogue  peut  se  rencontrer 
chez  les  personnes  atteintes  d'entérite  muco-membraneusc.  C'estainsi  que  nous 
avons  vu  un  homme  atteint  d'asthme  des  foins  présenter  chaque  fois  de  la 
diarrhée  muqueuse.  II  semble  que  le  m^me  element  névropathique  détermine 
è  la  fois  Tasthme,  avec  ses  crises  sécrétoires,  et  l'hypersécrétion  entérique. 

Nous  ne  voulons  pas  insister  davantage.  Il  nous  suffit  d*avoir  montré,  avec 
quelques  exemples  k  Tappui,  en  quoi  peut  consister  la  diarrhée  nerveuse 

(»)  Traite  de  Cherpélisine. 

(«)  CiiAUVET,  Th.  de  Paris,  1881. 

(')  Beilrage  zur  Physiol.  und  Patixoi.  des  DarmeSj  1884. 
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CHAPITRE  II 


ENTÊRITES 


(En  coUaboration  avcc  Ie  D'  Mathieu). 


L'entérile,  c'est  rinflammaüon  de  rinleslin,  el,  plus  particulièremenl,  de  sa 
muqueuse. 

C'esl  lè  une  expression  puremenl  anatomo-pathologique ;  cependani,  sous 
cette  dénominalion  on  a  souvent  décrit  des  complexus  symptomatiques  qui  ne 
sont  pas  d'une  fa^on  ceriaine  Ia  conséquence  de  rinflammaüon  de  la  mu- 
queuse intestinale.  Souvent,  par  exemple,  entérite  a  éié  considérée  comme  sy- 
nonyme  de  diarrhée.  Cependant  il  peut  tres  bien  y  avoir  diarrhée  sans  entérite 
et  entérite  sans  diarrhée. 

L'entérite  nest  pas  une  maladie  distincte ;  elle  reconnatt  des  causes  patho- 
géniqucs  tres  différentes ;  et  les  diverses  ententes  présentent  une  évoJulion  cli- 
nique  tres  variable.  Aussi,  après  une  étude  d'ensemble  de  la  séméiologie  des 
entérites,  présenterons-nous  a  part  certaines  variétés  cliniques  qui  réclament 
une  description  spéciale. 

Etiologie  —  Les  deux  grands  facteurs  étiologiques  de  Tentérite  sont  les 
agents  microbiens  et  les  substances  toxiques.  Il  ne  faut  pas  oublier  du  reste 
que  les  microbes  eux-mémes  fabriquent  direclement  des  substances  toxiques, 
OU  en  favorisent  la  production.  Les  corps  étrangers  ont  une  importance  beau- 
coup  moins  grande.  Enfin,  il  faut  tenir  compte  de  la  prédisposition  morbide  qui 
peut  tenir  k  des  éléments  tres  variables  :  r^ge,  la  débilitation  antérieure  par 
les  fatigues,  les  privations,  les  maladies  chroniques,  les  vices  de  la  circula- 
tion,  etc. 

.  Entérite  d'origine  microbienne.  —  Les  microbes  qui  pénëtrent  naturelle- 
ment  surtout  par  la  voie  buccale  et  stomacale,  mais  dont  Tintroduction  par  la 
voie  anale  n'esl  pas  chose  impossible,  sont  les  uns  spécifiques,  les  autres  non 
spécifiques. 

Dos  premiers  nous  n'avons  guère  k  nous  occuper  ici  que  pour  les  citer 
comme  un  exemple  manifeste  de  la  nature  infectieuse  de  certaines  entérites  :  la 
fièvrc  typhoïde,  Ie  cholera,  la  tuberculose,  Ie  charbon,  ont  leur  place  marquée 
dans  d'autres  parlies  de  cel  ouvrage. 

L'inlcslin  renferme  normalement  une  quanlilé  tres  grande  de  microbes  dont 
on  a  cherché  k  établir  la  flore  (Vignal). 

Quelques-uns,  Ie  coli-bacille,  par  exemple,  sont  peut-élre  utiles  pour  la  diges- 
tion  de  certaines  substances  alimentaires  (Duclaux) ;  d'autres  sans  doute  sont 
indidérents. 

Cerlains  microbes,  si  Ton  s'en  rapporte  aux  données  actuelles  de  la  patholo- 
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gie  générale,  sont  susceptibles  Irès  cerlainemenl  de  devenir,   d'utiles  ou  d'in- 
ilifférenls,  nuisibles  dans  certaines  circonslances  particulières. 

Leur  bénignité  ou  leur  nocivité  peut  tenir  k  leur  nombre.  lis  peuvent  élre  inr 
Iroduils  en  quanlité  eonsidérable  par  ralimentation  dans  certaines  conditions, 
lorsque  surtout  des  aliments  en  voie  de  fermentation  ou  de  putréfaction  sont 
ingérés  en  quantité  suffisante  (•). 

L'acide  chlorhydrique  de  restomae  joue  sans  doute  dans  eet  organe  un  róle 
antiseptique  d'une  certaine  puissance  (voy.  Estomac) ;  raais  les  agenis  patho- 
gènesqui  ont  franchi  Ie  pylore  trouvenl  un  milieu  éminemment  favorable  k  leur 
développement.  Les  diverses  bactéries  prospèrent  dans  Ie  suc  entérique  et  Ie 
suc  pancréalique,  sans  élre  nullemeni  impressionnées  par  leur  pouvoir  diges- 
lif  (*).  La  bile  fralche  n'a  pas  non  plus  d'action  antiseptique. 

Les  fermentalions  intestinales  ont  une  tres  grande  importance  pathogénique 
o  cause  des  phénomènes  d'auto-intoxication  qu'elles  provoquent  el  qu'a  magis- 
Iralemenl  éludiées  M.  Bouchard.  Ces  phénomènes,  loulefois,  ne  nous  interes- 
teen t  pas  ici  direclement,  mais  on  comprend  que  les  produits  toxiques  qui  en 
f  ésullent  puissent  avoir  sur  la  muqueuse  une  action  irritante  et  phlogogène. 

Les  microbes  peuvent  du  reste  pénétrer  dans  Tépaisseur  même  de  la  mu- 
«jueuse,  la  chose  a  été  plusieurs  fois  démonlrée  ;  ce  n'est  pas  Ie  lieu  d'insister 
ici  sur  ce  qui  se  passé  alors  et  de  discuter  dans  quelle  mesure  la  phagocytose 
intervient  pour  protéger  Torganisme  contre  cetle  dangereuse  invasion. 

Parmi  les  holes  habituels  de  la  cavitó  intestinale,  certains  sont  surtout  capa- 
l)]es  de  produire  k  un  moment  donné  des  effets  pemicieux  :  ainsi  Ie  bacillus 
lactis  aerogenes,  Ie  bacterium  aceli,  Ic  bacillus  coli  communis  ('),  Ie  bacille  de 
tesage,  donl  il  sera  plus  longuement  question  a  propos  du  cholera  infantile,  Ie 
xnicrobe  que  Gartner  a  donné  comme  facteur  spécial  du  botulisme. 

A  cóté  des  bactéries,  il  faut  citer  aussi  les  amibes  dont  Thisloire  naturelle  et 
Me  róle  pathogénique  sont  tres  mal  déterminés  (*). 

Les  microbes  peuvent  venir  k  1  intestin  par  la  bouche  ou  l'anus  (*).  lis  peu- 
vent aussi  venir  paria  circulation.  G'est  cc  qui  a  lieu  sans  doute  dans  les  mala- 
^ies  générales,  les  fièvres  éruptives,  par  exemple. 

Il  peut  y  avoir  aussi  propagation  d'un  processus  morbide  de  la  peau  aux 
ïnuqueuses,  ainsi  que  cela  se  voit  dans  Térysipèle. 

Entérite  tozique.  —  Les  substances  toxiques  susceptibles  de  déterminer 
Tinflammation  de  la  muqueuse  gastro-intestinale  sont  tres  nombreuses.  Les 
unes  viennent  du  dehors  ;  les  autres  sont  fournies  par  l'organisme  lui-même. 
Parmi  les  premières,  on  peut  citer  au  premier  rang  l'alcool,  puis  un  nombre 
Irès  grand  de  substances  d'origine  minerale  ou  végétalc  :  Ie  tarlre  stibié,  les 
antimoniaux,  Tarsenic,  Ie  sublimé,  les  purgatifs  drasliques,  les  acides,  les  alca- 
lis,  etc,  etc. 

(*)  Voir  Inloxicalions  aliment.,  t.  II,  p.  (501. 

(*)  Leübi:sciier,  Ztsckr.  f.  Min.  med.,  Bd  XVII,  p.  472. 

C)  WiDAL,  fimette  hebdom.^  décembro  l«ül,  janvier  1892. 

(*)  Cercoiiionas  intestinalis  de  D«ivaine;  —  ParanKBciuin  coli  de  Malmbtcn;  —  Trichomo- 
nas  intestinalis  de  Zenker;  —  Amibe  de  Loescher;  Kishiiokst,  Enlerüe  Encyclop. 

(^)  PopoH  a  montré  que  chez  les  jeunes  animaux,  lo  méconium  est  exempt  de  baclérics, 
lant  quMls  n*ont  pas  tété.  La  pénétration  n\i  donc  pas  lieu  chez  cux  par  Tanus,  comme  Ie 
voulait  Escherich;  Arrh.  de  inéd.  experiment.^  p.  800,  1891. 
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Parmi  les  produils  fournis  par  Torganisme  lui-m6me,  citons  :  Ie  carbonate 
d'ammoniaque  dans  1'urémie,  1'acide  urique  dans  la  goutte.  Il  est  tres  possible 
que  la  bile,  Ie  suc  pancréalique  acquièrcnt  dans  cerlaines  condilions  des  pro- 
priélés  irrilantes. 

On  a  allribué  k  rélimination  de  substances  nocives  Ia  diarrhée  que  Ton  voil 
survenir  après  des  brölures  étendues,  après  une  exposilion  k  un  froid  in- 
tense, etc.  L'entérite,  il  estvrai,  n'est  nullement  démontrée  dans  tous  ces  cas, 
et  diarrhée  n'est  nullemenl  earactéristique  d'entérite. 

Corps  étrangers.  —  Les  corps  étrangers  peuvent  déterminer  une  entérite  gé- 
néralement  localisée,  qu'ils  viennent  du  dehors  ou  de  Torganisme  lui-même, 
comme  les  scybales,  les  calculs  biliaires.  On  ne  peut  guère  considérer  pure- 
ment  comme  des  corps  étrangers  les  aliments  grossiers  ou  mal  divisés  qui  ap- 
portent  sörement  avec  eux  soit  des  éléraents  chimiques,  cause  d'irritation,  soit 
des  germes  de  fermentation.  II  en  est  de  m^me  des  fruits  verts,  si  souvent  in- 
criminés. 

Causes  prédisposantes.  —  En  première  ligne,  ïage.  Les  enrants  et  les  vieil- 
lards  sont  tres  enclins  k  Tentérite,  les  premiers  surtout.  L'épuisement  par  les 
faligues,  la  misère,  les  marches  prolongées,  Taction  répétée  des  intempéries 
agissentdans  Ie  même  sens  :  de  lè,la  fréquence  et  la  gravité  des  entérites  chez 
les  soldats  en  campagne. 

A  signaler  encore  Ia  stase  veineuse  des  maladies  cardiaques  ou  hépatiques. 

Chez  certains  individus,  névropathes,  arthritiques  ou  lymphatiques,  il  exisle 
une  susceptibilité  particuliere  de  Tintestin  :  ils  paraissent  avoir  du  catarrhe  in- 
teslinal  comme  d*autres  ont  de  l'eczéma,  avec  Ia  méme  facilité  et  Ia  méme  mo- 
notonie. 

D'une  fa^on  générale,  les  causes  de  I'entérite  aiguë  et  de  rentéritechronique 
sont  de  même  ordre,  mais  Ia  chronicité  est  souvent  dans  une  large  mesure  la 
conséquence  autant  de  la  prédisposition  que  de  Tintensilé  et  de  Ia  prolongation 
des  causes  nocives. 

Aoatomie  pathologique  (')•  —  Entérite  aiguê.  Il  en  est  de  Tinlestin 
comme  de  I'estomac,  de  I'entérite  comme  de  Ia  gastrite;  lorsque  Tautopsie  esl 
faite  24  ou  06  heures  après  la  mort,  il  est  difOcile  de  distinguer  ce  qui  tient  a 
rinflammation  et  ce  qui  dépend  de  Ia  décomposition  cadavérique. 

Cc  n'est  que  par  Texpérimentation  sur  les  animaux  que  Ton  a  pu  rcproduirc 
et  observer  k  Tétat  frais,  macroscopiquement  ou  histologiquement,  les  lésions 
superficielles  de  Tentérite  catarrhale  aiguë. 

Rougeur  plus  ou  moins  diffuse,  vascularisation  exagérée  dans  les  cas  in- 
tenses,  laches  ecchymotiques,  voile  ce  qu'on  observe.  La  surface  de  la  mu- 
queuse  est  recouverte  de  mucus,  et  méme  de  mucus  sanguinolent  lorsque  I'ir- 
ritation  a  été  parliculièrcment  intense. 

Vers  la  fin  de  l'intestin  grêle  on  constate  Ia  saillie  des  follicules  dos  sous 
formc  de  petiles  éminences  arrondies  ou  acuminées,  blanchdtres  ou  rosées,  en- 
tourées  parfois  d'une  auréole  de  vascularisation.  Ils  peuvent  étre  extrémemenl 
nombreux  (Psorentérie).  On  les  rencontre  aussi  parfois  sur  Ie  gros  intestin. 

(')  CoRML  et  Ranvier,  Manuel  dhislologie  pathologique.  —  Ortii,  Lehrbwh  der  patholo- 
giscfien  Anatomie;  Mcdical  and  surgical  hislor}-  of  Ihc  war  of  the  rebellion,  Part  second. 
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On  a  parfois  préicndu  que  la  lésion  du  gros  inlcslin  était  Ie  fait  de  la  dysen- 
terie, la  diarrhée  catarrhale  simple,  aiguë  ou  subaiguë,  ayant  Tinteslin  grêlc 
pour  domaine  exclusif  :  les  faits  observés  en  Amériquc  pendant  la  guerre  de 
Sëcession  ne  sont  point  favorables  è  cetle  opinion. 

On  constale  aussi  Ie  gonflement  des  villosilés  intestinales  et  des  valvules  con- 
nivenles. 

Les  plaques  de  Peyer  sont  quelquefois  tuméfiées,  entourées  d'un  cerclc 
d  assez  vive  vascularisation.  Dans  des  cas  prolongés,  elles  prennent  Taspect 
barbe  rasée  que  Ton  a  surtout  décrit  è  la  suite  de  la  fièvre  typhoïde.  Cet  aspect 
résulte  d'un  dépót  superficiel  de  pigment,  qu*on  peut  observer  du  reste  égale- 
ment  en  dehors  des  plaques  de  Peyer. 

Les  ulcéralions,  plus  fréquentes  dans  Tenlérite  chronique,  peuvent  se  voir 
dans  Tentérite  aiguö;  elles  sont  folliculeuses  ou  catarrhales. 

Les  ulcérations  folliculeuses  résullent  de  la  fonte  purulente  des  follicules 
dos  tuméfiés.  Parfois  ces  follicules  s'ouvrent  è  leur  sommel  par  un  petil 
pertuis  arrondi  qui  laisse  suinler  par  la  pression  une  gouttelette  de  liquide 
puriforme;  parfois  il  se  fait  une  ulcération  arrondie,  profonde,  cratériforme. 

Les  ulcérations  catarrhales  sont  plus  étendues,  superficielles,  planes  è  bords 
irréguliers,  plus  ou  moins  déchiquetés  ;  elles  résullent  de  la  destruction  super- 
ficielle  des  glandes  de  Lieberkühn.  Elles  débutent  par  de  simples  érosions. 

Certaines  entérites  aiguës  déterminent  des  ulcérations  d*une  fa^on  reguliere. 
II  en  est  ainsi  dans  Tentérite  consécutive  k  Tintoxication  mercurielle,  et,  en 
particulier,  è  Tintoxication  par  Ie  sublimé  :  c'est  sur  Ie  cólon  que.  se  trouvent 
alors  les  lésions.  Dans  quelques  cas,  assez  rares  il  est  vrai,  des  substances 
causliques,  acides  ou  alcalines,  ont  traverse  Testomac  et  sont  venues  porter 
leur  action  irritante  el  méme  nécrosante  sur  la  première  parlie  du  duodenum. 

Enfin,  au  point  de  vue  de  la  pathologie  générale,  on  ne  peut  pas  séparer  la 
dysenterie  des  entérites  aiguös  que  nous  étudions  en  ce  moment. 

Entérite  chronique.  —  lei  encore  nous  retrouvons  la  rougeur  plus  ou  moins 
diffuse,  et,  ce  qui  est  plus  caractéristique,  les  taches  pigmentées,  ardoisées,  ou 
encore  les  semis  de  points  noirs  disséminés.  lei  encore,  dans  certains  cas,  lo 
liiraéfaction  des  follicules  clos,  parfois  pour  ainsi  dire  généralisée. 

Les  points  enflammés  sont  fréquemment  recouverts  d*une  couche  de  mucus 
élalé. 

La  muqueuse  peut  être  amincie,  comme  cela  se  voit  surtout  dans  certains 
cas  de  diarrhée  chronique  des  pays  chauds,  ou  au  contraire  manifestement 
épaissie(').  L'amincissement,  il  est  vrai  serail  plutót  observé  du  cólé  de  Tin- 
leslin  gréle,  l'épaississemenl  du  cólé  du  gros  intestin(*). 

L'inflammation  prolongée  de  la  muqueuse  peut  avoir  pour  conséquence  la 
production  de  kystes  muqueux,  dus  k  la  dilatation  des  glandes  de  Lieberkühn 
et  de  petits  polypes  dus  k  l'accroissement  exagéré  des  éperons  interglandu 
laires.  Par  ce  dernier  mécanisme  s*explique  la  production  de  saillies  villeuses 
dans  Ic  gros  intestin,  et  quelquefois  même  de  polypes,  qui  chez  les  enfants 
peuvent  devenir  Ic  point  de  départ  d'une  invagination  intestinale  ("'). 

(*)  Kelscii  et  KiENER,  Maladics  des  pays  chauds. 
(*)  De  Santi,  De  rcntérile  chronique,  1892. 
(')  CoRNiL  et  Ranvier,  Loc,  cU, 
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Les  ulcérations  sont  arrondies,  d'origine  folliculeuse,  semblables  k  ceHes 
(jue  nous  avons  décrites  plus  haul,  simplement  érosives,  ou  plus  profondes, 
étalées,  k  contours  géographiques.  Souvent  alors  la  muqueuse  présente  k  leur 
niveau  une  coloralion  pigmenlée  Irès  accenluée.  Cela  se  voil  en  particulier 
dans  les  ulcérations  de  Tentérite  alcoolique  (Leudet,  Lancereaux). 

Certains  auteurs  ont  admis  Texistence  dans  Tintestin  d'un  ulcère  perforant, 
semblable  k  Tulcère  de  Testomac  et  du  duodenum.  Nous  pensons  que  Ie  véri- 
table  ulcère  simple  est  un  ulcère  peptique  (Mathieu),  et  nous  ne  Tadraeltons 
pas  au-dessous  de  la  région  dans  laquelle  la  pepsine  peut  restor  active,  c*est- 
è-dire  au-dessous  de  Tampoule  de  Vater.  Mais  Ie  suc  pancréatique  ne  peut-il  pas 
jouer  Ie  móme  róle  dans  l'intestin,  dans  les  régions  alcalines?  On  nc  comprend 
guère  dès  lors  que  eet  ulcère  simple  de  Tintestin  ne  soit  pas  plus  frequent. 
D'autre  part,  on  se  représente  tres  bien  qu'une  ulcération  catarrhale  puisse 
être  profonde,  arrondie,  et,  k  titre  exceptionnel,  simuler  Tulcère  rond  do  Testo- 
mac  et  de  la  première  partie  du  duodenum. 

La  dysenterie  chronique,  que  certains  auteurs  pretendent  ne  devoir  pas  élre 
séparée  de  la  diarrhée  de  Cochinchine,  détermine  des  modifications  étendues 
et  profondes  du  gros  et  du  petit  intestin.  Avec  la  diarrhée  chronique,  il  peut 
y  avoir  atrophie  et  lésion  de  la  muqueuse  intestinale  dans  toute  son  étendue. 
On  comprend  qu'il  se  produise  dans  ces  conditions  un  degré  extreme  de 
cachexie. 

Lósions  histologiques.  —  Dans  Tentérite  aiguê  superficielle,  expérimen- 
tale('),  on  a  constaté  la  tuméfaction  des  cellules  muqueuses  de  rorifice  des 
glandes  de  Lieberkühn,  qui  parfois  se  vident  et  prennent  Taspect  caliciforme. 
Les  capillaires  sont  dilatés;  il  y  a  accumulation  d'éléments  embrj'onnaires  dans 
les  espaces  interglandulaires.  Cette  infiltration  embryonnaire  explique  égale- 
ment  la  tuméfaction  des  foUicules  clos.  Quand  elle  devient  excessive,  il  se  fait 
a  leur  niveau  une  ulcération  dont  Taspect  rappelle  la  disposition  ëtalée  ou 
nodulaire  des  éléments  cellulaires  d'origine  inflammatoire.  Les  véritables  abces 
sous-muqueux  sont  possibles,  mais  rares. 

Quand  Ie  processus  est  chronique,  Torifice  des  glandes  s'oblilère,  il  se  fait 
des  kystes  muqueux  par  rétention;  les  cloisons  intei^Iandulaires  font  k  la 
surface  une  saillie  polypiforme. 

Par  ce  mécanisme  tres  simple  et  la  congestion  prolongée,  s'expliquent 
toutes  les  lésions  de  Tentérite  chronique  dans  leurs  diverses  dispositions 
macroscopiques;  c'est  affaire  d'étendue,  de  répartition  et  de  profondeur. 

S3rxnptóine8.  —  Dans  Yentérite  aiguë^  il  y  a  des  foi'vnes  iégères  et  des 
formes  graves.  Parmi  ces  demières,  on  peut  distinguer :  Tentérite  cholériforrae, 
Tentérite  dysentériforme,  Tentérite  k  forme  typhoïde. 

Avant  de  les  décrire,  rappelons  une  fois  de  plus  que  Télément  principal  dans 
ces  complexus  symptomatiques  n*est  pas  Tinflammation  de  Tintestin,  mais 
sans  doute  Texistence  de  fermentations  anormales,  de  processus  de  décom- 
position  au  sein  de  la  masse  des  matières  intestinales,  qui  donnent  lieu,  en 
première  ligne,  a  une  irritation  vive  de  la  muqueuse,  irritation  qui  peut  aller 
jusqu'è  rinflammation  k  substratum  anatomique  appréciable ;  en  seconde  ligne, 

(*)  CoRML  et  Ranvieb,  Loc.  cit,  ,    :  .  . 
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a  des  phcnomènes  d'inloxicalion  générale  plus  ou  moins  accenluée.  L'ensemble 
morbide  résulle  de  la  superposition  de  ces  deux  ordres  de  manifestations. 
L'inleslin  est  loujours  Ie  poinl  de  départ  de  toul  cela,  mais  ce  n'esl  pas  Tin- 
llammation  de  la  muqueuse  qu'il  faut  incriminer  avant  tout  et  exclusivement, 
eest  l'élaboralion  dans  sa  cavité  de  substancesnocivesdirectemenl,  localement 
el  a  distanee. 

Le  type  des  tormes  légères  de  Tentérite  aigutS  est  rindigestion  k  forme  intes- 
tinale ou  gastro-intestinale. 

Quelques  heures  après  le  repas  apparalt  une  sensation  de  malaise  général, 
des  coliques,  quclquefois  de  la  Icndance  au  vertige.  Les  coliques  sont  bientöt 
suivies  dun  bcsoin  pressant  de  défëcation;  les  selles  se  repetent,  elles  sonl 
d'abord  solides,  puis  molles,  bilieuses  quelquefois,  ou  bien  simplement  aqueu- 
ses.  Les  matièrcssont  irritantes  pour  Tanus,  oü  elles  déterminent  de  la  rougeur 
cl  de  la  cuisson.  Le  ventre  peut  ötre  légèrement  ballonné. 

Parfois  les  selles  onl,  au  début  tout  au  moins,  une  fëtidité  extrêmemenl 
prononcée,  indice  évident  des  fermentalions  anormales  qui  sont  la  cause  de 
leut  le  mal. 

Parfois  il  y  a  une  sensation  de  plénitude  gastrique;  des  nausées,  et  même 
des  vomissemcnts.  Ge  sont  en  somme  des  accidents  qui  ont  élë  décrits  a 
propos  de  l'embarras  gastrique. 

Ajoutons  du  reste  que  les  formes  plus  graves  que  nous  allons  maintenant 
cnumérer  peuvent  se  présenter  avee  des  degrés  variables,  et  que  les  formes 
légères,  de  courle  durée,  donl  l'évolulion  est  terminée  en  deux  ou  trois  jours, 
peuvent  accuser,  déjè  reconnaissables,  les  prédominances  symptomatiques  qui 
amènent  è  dislinguer  ces  formes  les  unes  des  aulres. 

Uentérile  choléi-iforme  est  tres  frequente  chez  les  enfants  en  bas  êge;  nous 
la  décrirons  plus  loin  è  part.  Chez  ladulte,  on  la  rencontre  surtout  en  été,  et 
elle  peul  prendre  une  intensité  lelie  que  sa  distinction  du  cholera  asiatique 
serail  impossible  en  cas  d'épidémie.  Chaque  année  méme,  on  peut  lui  altribuer 
un  cerlain  nombre  de  décès.  MM.  Gilbert  et  Girode  ont  constaté  dans  un  cas 
semblable  une  abondante  proliféralion  du  coli  bacille(*). 

Elle  est  caractérisée  par  des  évacuations  alvines  abondantes,  qui  deviennent 
rapidcment  aqueuses,  avec  détritus  blanchdlres,  riziformes;  il  y  a  10,  i5, 
m)  selles  semblables  par  jour;  on  peul  observer  des  vomissemcnts  analogues. 
La  proslralion  des  forces  est  tres  grande,  la  face  pêle,  les  yeux  enfoncés  dans 
rorbitc,  la  voix  faible  et  cassée.  Le  ventre  est  normal,  parfois  ballonné  ou,  au 
contraire,  légèrement  déprimé.  Les  urines  sont  rares,  sédimenteuses.  Il  peut  y 
avoir  des  crampes  douloureuses  dans  les  mollets ;  tendance  au  refroidissement 
des  extrémilés,  a  la  cyanose.  Le  tableau  est  complet.  Le  plus  souvent  la  gué- 
rison  se  fail  dans  l'espace  de  deux  ou  Irois  jours,  mais  la  mort  peut  avoir  lieu. 
Celle  terminaison  fatale  s'observe  particulièremenl  chez  les  individus  débililés 
el  surtout  les  vieillards. 

Dans  Venténte  dysentén/orme,  on  constaté  des  envies  fréquentes  d'aller  k  la 
selle  avec  du  prurit  et  du  ténesme;  les  selles  sont  quelquefois  glaireuses. 
11  y  a  de  la  douleur  le  long  du  cólon  el  surtout  du  cólon  descendant,  douleur 

(*)  Soc,  médic,  des  hópüaux,  \^9\. 
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sponlanéc  sous  forme  de  coliques  ou  sensibilité  k  la  palpation.  Des  crises 
(1'entérite  membraneuse  prennenl  parfois  exactement  Taspect  dysentériforme 
(voir  plus  loin). 

Venténte  d  foi^me  typlioide  se  confond  en  réalité  avéc  Tembarras  gastrique 
fébrile  :  fièvre,  température  de  38  k  39  degrés,  céphalalgie,  inappétence, 
malaise,  courbature  générale,  diarrhée  modérée,  en  général,  selles  jaundlres, 
plus  foncées  que  dans  la  fièvre  lyphoïde;  durée  de  8  èi  10  jours.  On  ne  sail  pas 
exactement  de  quoi  il  s'agit.  Parfois  cette  afTcction  règne  épidémiquement, 
aliernant  avec  des  cas  de  fièvre  typhoïde  ou  leur  succédani,  comme  M.  Richar- 
dière  en  a  tout  récemment  cité  un  remarquable  excmple(').  Il  est  Irès  possible 
qu'il  s'agisse  lè,  comme  Ie  veut  M.  Chanlemesse,  d'une  forme  atténuée  de  fièvre 
typhoïde.  Le  peu  d'intensité  de  la  fièvre,  la  modération  des  accidents  génëraux, 
Tabsence  des  taches  rosées  lenticulaires ,  et  le  plus  souvent  de  bronchite 
prédominante  vers  la  base,  permettent  d'étabiir  le  diagnostic  difTérentiel. 

Entérites  chroniqnes.  —  D*après  la  description  classique,  Tentérite  chrohique 
est  caractérisée  par  des  coliques,  des  borborygmes,  des  selles  plus  ou  moins 
fréquentes,  qui  surviennent  de  préférence  presque  immédiatement  après  l'in- 
gestion  des  aliments.  Il  n*y  a  rien  lè  de  caractéristique,  et  nous  avons  signalé 
précédemment  (page  450)  des  faits  de  diarrhée  nerveuse  dans  lesquels  il  n'y 
avait  probablement  pas  de  substratum  anatomique. 

Dans  Tentérite  ou  entéro-colite  chronique,  ordinairement  modérée,  de  nos 
régions,  les  selles  sont  liquides,  jaundtres,  muqueuses,  quelquefois  tres  félides. 
Il  y  en  a  cinq  ou  six  par  jour,  quelquefois  plus,  rarement  moins. 

L'état  général  reste  bon  dans  les  cas  d'intensité  moyenne.  Lorsque  la 
maladie  se  prolonge,  quand  les  évacuations  sont  fréquentes  et  abondantes, 
Tétat  général  s'altère.  Les  malades  pdlissent,  maigrissent,  leur  peau  prend  une 
teinte  terreuse,  elle  devient  sèche,  le  ventre  se  rétracte.  Le  marasme  peut 
atteindre  un  degré  si  marqué  que  la  mort  survient  par  épuisement. 

On  a  décrit  quelquefois  sous  le  nom  d'entéro-colite  ou  de  colite  chronique 
des  manifcstations  qui  se  confondent  avec  Tentérite  pseudo-membraneuse  dont 
il  sera  question  plus  loin. 

Dans  les  pays  chauds,  plus  particulièrement  en  Indo-Chine,  Tentérite  chro- 
nique prend  une  intensité  beaucoup  plus  considérable ;  elle  y  règne  d'une  fa^on 
ondémique  et  attcint  surlout  les  Européens  non  acclimatés,  plus  souvent 
encore  ceux  dont  Thygiène  est  défectueuse.  De  \k  ses  ravages  sur  nos  troupes 
coloniales.  Elle  se  produit  le  plus  souvent  chez  des  individus  alteints  par  la 
fièvre  intermittente.  Des  attaques  de  diarrhée  se  produisent,  séparées  par  des 
intervalles  de  plus  en  plus  courts.  La  diarrhée,  bilieuse  au  début,  change  de 
raractère,  les  selles  deviennent  plus  denses,  comme  mucilagineuses ;  le  malade 
n*a  plus  que  deux  ou  trois  selles  par  jour.  On  arrive  insensiblement  a  la 
diarrhée  chronique.  Parfois  surviennent  des  poussées  cholériformes  ou  dysen- 
tériformcs;  souvent  même  renlérile  prend  au  moment  de  ces  exacerbations  le 
caractère  hémorrhagique  ou  gangréneux  :  le  danger  est  alors  imminent. 

A  la  période  d'état  de  la  diarrhée  de  Cochinchine,  les  selles  ne  sont  pas 
tres  nombreuses  :  cinq  ou  six  en  24  heures;  elles  ne  s*accompagnenl  pas  de 

(•)  Gazelle  /lebdomadaire^  décembrc  1801. 
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coliques,  elles  ont  lieu  surtoul  Ie  matin  et  après  les  repas.  Leur  aspect  est 
celui  «  d*une  puree  claire,  huileuse,  renlermant  des  flocons  et  des  débris 
solides  en  suspension,  jaunétre  d'abord,  parfois  verdétre,  mais  qui  s'éclaircit 
peu  h  peu,  jusqu'è  une  teinte  gris  foncé  ou  café  au  lait  clair.  Quelquefois 
même,  les  évacuations  sont  complètement  décolorëes,  d'une  teinte  mastic  > 
(de  Santi).  L'odeur  présente  une  félidité  spéciale,  écre,  piquante,  penetrante, 
rappelant  k  la  fois  Taigre  et  Ie  pourri  (de  Santi). 

Les  éléraents  anatoroiques,  épithéliaux,  en  grande  abondance  au  début,  dis- 
paraissent  dans  les  selles  quand  la  diarrhée  devient  chronique.  On  y  trouvc 
des  détritus  alimentaires  et  des  parasites,  surtout  Tanguillule  de  Normand  (*), 
petit  ver  nématoïde  de  oO  k  M  a  de  long,  qui  pullule  fréquemment  dans  les 
selles  des  diarrhées  des  pays  chauds,  mais  dont  Tapparition  serait  postérieure 
è  celle  de  la  diarrhée  ellc-méme,  ce  qui  lui  enlève  toute  valeur  pathogénique. 
Les  bactéries  et  les  infusoires  fourmillent,  du  reste,  dans  les  selles  chez  les 
malades  de  eet  ordre. 

Quand  la  diarrhée  chronique  est  installée,  on  ne  tarde  pas  a  observer  des 
phénomènes  généraux  accentués.  A  Tanémie  paludéenne,  banale,  succèdent 
<ies  phénomènes  graves  de  dyspepsie  el  de  dénutrition.  Les  digestions  devien- 
iient  difüciles,  il  y  a  de  la  pesanteur  épigastrique,  du  tympanisme.  La  faim  est 
<'onservée,  mais  elle  est  assouvie  dès  les  premières  bouchées,  et  fait  place  a  la 
satiélé  et  au  dégoöt;  les  vomissements  sont  rares. 

L'inanition,  Ie  défaut  de  digestion  gastro>intestinale  et  d'absorption  amènent 
l'amaigrissement,  qui,  dans  les  cas  graves,  devient  réellement  squeletlique.  La 
|)cau  devient  sèche  et  bistrée,  il  y  a  de  l'oedème  malléolaire,  de  la  furonculose, 
Jes  souffles  anémiques,  de  l'hypoglobulie.  L'haleine  prend  une  odeur  fétide  qui 
rappelle  celle  des  matières  fécales.  La  mort,  k  moins  de  complication,  a  lieu 
par  épuisement. 

Nous  avons  tenu  k  donner  Ie  tableau  clinique  sommaire  de  la  diarrhée  dite 
^le  Cochinchine,  parce  qu*il  n'est  pas  rare  d'en  rencontrer  des  victimes,  k  leur 
retour  des  colonies,  et  aussi  parce  qu'elle  reproduit  en  quelque  sorte  d'une 
fa^on  exagérée  ce  qu'on  observe  dans  certaines  diarrhées  chroniques  de  nos 
climats.  Dans  la  diarrhée  de  Cochinchine,  il  y  a  une  destruction  presque  com- 
plete de  la  muqueuse  gastro-intestinale,  car  l'estomac  n'échappe  pas  aux 
iésions. 

Dans  nos  pays,  il  n'est  pas  tres  rare,  dans  l'entérite  chronique,  de  rencontrer 
de  la  Iwnléne,  c'est-è-dire  Ie  passage  des  aliments  en  nature,  en  fragments 
reconnaissables  dans  les  selles.  Ce  phénomène,  toutefois,  dépend  surtout  de 
Taugmentation  du  péristaltisme  gastro-intestinal ;  il  ne  mesure  ni  Tintensité, 
ni  Tétendue  de  la  lésion  de  la  muqueuse  digestive. 

Certains  phénomènes  trahissent  aussi  quelquefois l'exislence  desulccratiotis. 
Tout  d'abord,  dans  ces  cas,  les  selles  sont  plus  fréquentes,  raffcction  plus 
rebelle  au  traitement.  Parfois,  il  y  a  de  la  douleur  k  la  palpation,  d'une  fa^on 
fixe ;  dans  la  région  qui  correspond  a  la  localisation  des  ulcérations.  Cela  est 
vrai  surtout  dans  Tentéritc  colique  tuberculeuse.  Parfois,   sur   les  selles  on 

(')  Mémoirc  sur  la  diarrhée  dilc  de  Cochinchine;  Arch.  de  méd,  navale,  1877.  —  De  Santi 
/.oc.  cit.,  p.  114. 
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peut  trouver  de  petits  amas  purulenis,  parfois  aussi  des  filels  ou  des  caillots 
de  sang.  Il  peut  même  y  avoir  des  hémorrhagies.  Lorsqu*elles  siègent  haut, 
dans  1'intestin  grêle  Ie  sang  est  intimement  mélange  aux  matières  fécales,  il 
a  conservé  son  aspect,  qu'il  soit  liquide  ou  en  caillots,  oü  il  se  présente  sous 
Taspect  d'un  liquide  noirAtre,  épais  et  fétide.  Lorsque  rhémorrhagie  vient  de 
la  partie  inférieure  du  cólon,  de  VS  iliaque  ou  du  rectum,  Ie  sang  n*est  plus 
intimement  mélange  aux  matières,  il  est  rejeté  en  nature,  non  modifié. 

La  présence  de  petits  amas  de  mucus  a  moins  de  valeur  pour  Ie  diagnostic 
des  ulcérations  intestinales ;  cependant,  dans  la  dysenterie  chronique,  on 
admet  que  de  petites  boules  de  mucus  ont  pu  se  former  en  s'accumulant  dans 
les  excavations  cryptiques  qui  résultent  des  pertes  de  substance  subies  par  la 
muqueuse. 

Entérites  partielles,  localisées.  —  L'^ntérite  peut  se  localiser  exclusive- 
ment  ou  prédominer  dans  certaines  régions  du  tube  intestinal ;  de  lè  des  allures 
cliniques  particulières. 

La  localisation  au  duodenum  est  rare,  en  dehors  de  certaines  intoxications 
par  des  substances  caustiques  et  de  la  duodénite  ulcéreuse  qui  complique  par- 
fois les  brülures  étendues. 

Dans  certaines  gastro-entérites  aiguës,  on  voit  Tictère  s'ajouter  au  bout  de 
quelques  jours  aux  phénomènes  de  Tembarras  gastrique  fébrile.  La  theorie, 
c'estque  Tinflammation,  en  se  propageant  de  Testomac  au  duodenum,  attein- 
drait  les  voies  biliaires,  et  y  déterminerait  Tocclusion  du  cholédoque  par  Ic 
mécanisme  du  bouchon  muqueux  de  Virchow.  Plus  récemment  (*),  on  a 
admis  Ia  pénétration  ascendante  de  microbes  de  Tintestin  dans  les  canaux 
excréleurs  de  la  bile.  Gessner  (')  a  pu,  du  reste,  dans  Ie  duodenum,  isoler  les 
microbes  suivants  :  Ie  bacterium  tholocideum,  qui  se  distingue  surtout  du  B. 
lactis  aerogenes  par  son  pouvoir  pathogène ;  Ie  B.  coli  commune  ;  deuxbacilles 
dont  Tun  liquéfie  la  gelatine,  deux  staphylocoques  et  Ie  streptocoque  pyogenes 
duodenalis,  probablement  identique  au  streptocoque  pyogenes.  Dupré  est 
arrivé  è  peu  prés  k  des  résullats  identiques;  Netter  a  décrit  en  plus,  dans  cette 
méme  région,  un  bacille  court  et  Ie  staphylocoque  doré. 

C'est  è  Yiléo-jejwiüej  que  Ton  attribue  les  formes  habituelles  classiques  de 
Tentérite  aiguë  et  chronique  ;  toutefois  de  nombreux  documents  et  en  particu- 
lier les  autopsies  pratiquées  pendant  la  guerre  de  Sécession,  montrent  bien 
que  Ie  gros  intestin  participe  Ie  plus  souvent  aux  lésions  de  Tentérite  simple 
mais  intense  en  dehors  de  la  dysenterie.  Dans  la  diarrhée  de  Cochinchine,  on 
trouve  des  lésions  destruclives  non  seulement  dans  Ie  petit  et  Ie  gros  intestin, 
mais  aussi  dans  lestomac  (de  Santi). 

Les  localisalions  du  cólé  du  cólon  sont  tres  intéressantes.  La  typhliie  cl 
rappendicite  seront  décrites  k  part,  ainsi  que lentérite  pseudo  ou  muco-mem- 
brancuse  qui  englobe  Ie  plus  grand  nombre  des  cas  de  colite  chronique.  Ce 
qui  donne  a  la  dysenterie  son  allure  clinique  si  particuliere,  c'est  surtout  la 
localisation  des  lésions  au  cólon  descendant,  c'est  elle  qui  explique  en  toul 
cas  les  épreintes,  et  Ie   lénesme.  Ces  manifestations  ne  sont  pas  tres  rares 

(')  Dupré,  Des  infcclions  biliaires;  Th.  de  Paris,  1891. 
(*)  CenlralbL  f,  Bakter.,  II  Bd,  n»  i,  1889. 
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sous  rinfluence  de  causcs  diverses  :  lésions  tuberculeuses,  entérite  muco- 
mcmbraneuse. 

Dans  la  proctite  (inflammalion  du  rectum),  bien  décrile  par  Eichhorst  (*),  Ie 
tableau  clinique  est  Ie  suivant.  Le  malade  souffre  de  violents  besoins  d*aller  a 
la  garde-robe,  il  a  du  ténesme.  Les  besoins  de  défécation  sont  incessants  si 
linflammation  est  vive.  Quelquc  temps  avant  le  début  de  la  selle,  il  se  produit 
des  douleurs  térébrantes  dans  la  région  iliaque  gauche,  et  Tacte  de  la  défé- 
cation lui-méme  est  accompagné  des  douleurs  les  plus  vives.  La  pression 
cxercée  sur  la  fosse  iliaque  gauche  est  douloureuse,  on  y  sent  des  gargouille- 
ments.  Les  selles  contiennent  une  grande  quantité  de  mucosités,  des  tractus 
sanguinolents.  On  peut  m<^me,  lorsque  la  proctite  dure  déjè  depuis  un  certain 
lemps,  constatcr  une  sorte  de  paralysie  du  sphincter,  et  un  écoulement  inces- 
sant  de  liquide  par  Tanus.  Le  tissu  cellulaire  avoisinant  peut  s'enflammer  par 
propagalion ;  il  peut  y  avoir  des  abces  et  secondairement  des  (istules. 

Diagnostic.  —  Les  détails  dans  lesquels  nous  sommes  en  tres  k  propos  des 
diverses  variétés  d*entérite  que  nous  avons  passées  successivement  en  revue, 
peuvent  nous  permettre  d'étre  brefs  en  ce  qui  concerne  le  diagnostic. 

Nous  n'appellerons  Tattention  que  sur  un  seul  point :  lorsque  dans  nos 
régionson  se  trouve  en  présence  d'une  entérite  chronique  tenace  avec  tendancc 
n  Tépuisement  général,  il  faut  songer  k  la  tuberculose  k  localisation  prédomi- 
nante  du  cóté  de  Tintestin,  sinon  k  une  tuberculose  intestinale  primitive. 

Faire  le  diagnostic  différentiel  complet  des  entérites  nous  amènerait  a 
rnumérer  toutes  les  maladies  —  et  elles  sont  tres  nombreuses  —  dans  lesquelles 
il  peut  y  avoir  de  la  diarrhée.  Ce  serait  faire  oeuvre  ingrate  et  abuser  d'une 
séméiologie  générale  qui  ne  rentre  du  reste  guère  dans  le  plan  de  eet  ouvrage. 

Pronostic.  —  L'entérite  aigué  est  habituellement  sans  gravité  chez 
l'adulte,  méme  dans  sesformes  intenses.  Il  n'en  est  pas  deméme  chez  les  vieil- 
lards  et  surtout  chez  les  enfants.  L'entérite  cholériforme  lue  cependant  chaque 
année,  dans  les  mois  chauds,  un  certain  nombre  depersonnes.  Ce  sont  surtout 
les  individus  débilités  antérieurement  pour  une  raison  quelconque  qui  en  sont 
les  victimes. 

Uenté^'ite  c/ironique  des  pays  chauds  tue  beaucoup  d'Européens.  L'entérite 
cIc  nos  régions  est  beaucoup  moins  grave.  EUe  Test  cependant  encore  lors- 
(ju'elle  s'accompagne  de  lésions  profondes,  d'ulcérations,  comme  chez  les  alcoo- 
liques,  lorsqu'elle  existe  chez  des  individus  débilités  déji  auparavant,  qu'elle 
présente  une  longue  durée,  que  les  évacuations  sont  fréquentes  et  abondantes. 
L'ne  entérite  prolongée,  avec  tendance  k  la  cachexie,  doit  toujours,  dans  nos 
pays,  faire  pcnser  k  la  tuberculose  intestinale. 

Traitement.  —  Entérite  aiguö.  —  Dans  les  formes  légères,  le  traitement 
est  simple;  diminution  de  Talimentation,  ou  même  diète  lactée  complete, 
administration  de  poudres  inertes,  le  sous-nitrate  de  bismuth  auquel  on  tend 
a  préférer  le  salicylate  de  bismuth ;  de  craie  préparée ;  administration  d'une 
cerUine  quantité  d'extrait  thébaique,  de  laudanum  ou  d'élixir  parégorique. 
Leau  albumineuse  rend  également  des  services.  Dans  les  formes  quelque 
peu  intenses,  il  est  bon  de  donner  avant  tout  traitement  un  léger  purgatif 
salin. 

(•)  Handb,  derspez.  Palhol.  u.  Therapie. 
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Entórite  chroniqne.  —  Tout  d'abord  supprimer  la  cause  si  possible  :  par 
exemple,  ringestion  de  l'alcool  chez  les  éthyliques. 

On  peut  avoir  recours  k  quatre  ordres  de  facteurs  thërapeutiques  :  !•*  Ie 
régime  ;  2^*  les  antiseptiques  intestinaux;  5<*  les  constipants ;  4<^  les  caux  mine- 
rales. 

1"  Régime,  —  L'indication  principale  est  de  nourrir  les  malades  sufflsam- 
ment  avec  des  substances  diverses,  peu  irritantes,  tres  nutritives  sous  un  petit 
volume,  peu  propres  k  provoquer  ou  k  entretenir  les  fermentations  intestinales. 

Au  premier  rang,  Ie  régime  lacté,  tres  utile  dans  les  cas  graves ;  viennent 
onsuite  la  viande  crue,  la  poudre  de  viande,  les  farines  et  les  poudres  alimen- 
taires.  Il  est  bon  souvent  de  supprimer  l'usage  du  vin  et  surtout  du  vin  rouge. 

2o  Antisepliqiies  intestinaiix,  —  Après  bien  des  essais,  M.  Bouchard  a  pro- 
posé  un  mélange  de  salicylate  de  bismuth  et  de  naphtol  B. 

Naphtol  B  finement  pulvérisë ^^  gr. 

Salicylate  de  bismuth 7  gr.  50 

Mêlez  et  divisez  en  oO  paquets  dont  on  administrera  o  &  12  par  24  heures  (*). 

Le  salol  peut  êlre  ëgalement  utilisë  è  la  dose  de  1  gr.  50  è  2  gr.  50  par  jour, 
par  cachets  de  O  gr.  25  è  O  gr.  50. 

Uacide  lactique,  qui  a  donné  de  bons  résultats  h  M.  Hayem,  est  ëgalement 
un  antiseptique. 

Le  calomel  a  Tavantage  d'agir  k  la  fois  comme  antiseptique  et  comme  éva- 
cuateur. 

On  a  recommandë  encore  le  lavage  de  la  bouchc  et  des  dents  avec  unc 
solution  antiseptique  :  acide  borique  ou  même  sublimé  au  1/iOOO,  et  les 
grands  lavements  antiseptiques  è  Tacide  borique,  au  permanganate  de  potasse 
è  1  OU  2  p.  1000. 

3»  Constipants  —  Le  bismuth,  la  craie  prëparée  sont  souvent  usitës ;  il  ne 
faut  pas  toutefois  donner  indéfiniment  le  bismuth  k  dose  ëlevée,  cela  n'est  pas 
sans  inconvénient.  M.  Debovea  donné  avec  succes,  dans  des  diarrhëes  chroni- 
ques,  le  talc  pur,  ou  silicate  de  magnésie,  k  dose  massive  :  «50  k  60  gr.  et  plus 
par  jour. 

Des  divers  astringents,  celui  que  nous  préférons  pour  notre  part  est  le  tannin 
en  pilules,  de  O  gr.  10  centigr.,  k  raison  de  5  ou  O  par  jour. 

Viennent  enfin  les  opiacés,  dont  Tusage  ne  peut  étre  indéfiniment  prolongc, 
et  qu'on  ne  peut  pas  employer  d'une  fagon  constante. 

On  peut  combiner  leur  emploi  intermittent  avec  celui  des  eaux  minérales 
purgatives  par  exemple. 

4<*  Eaiix  minérales.  —  On  peut  utiliser  contre  rentërile  chronique  diverses 
caux  minérales.  Les  eaux  purgatives  pour  amener  des  évacuations  suivies  de 
constipation  ou  k  faible  dose;  non  purgatives,  les  eaux  minérales  faibles, 
comme  celles  de  Pougues;  enfin  les  eaux  chaudes  en  douches  ascendantes, 
comme  cela  se  pratique  k  Plombières. 

Entórite  muco-membraneuse.  —  On  désigne  sous  ce  nom  une  aifection  que 
caractérise  le  rejel  par  les  selles  de  matières  représentées  surtout  par  du  mu- 

(')  Théraptuiique  des  maladies  infectieuseSj  p.  281  et  204. 
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ons,  soit  sous  forme  de  glaires,  soit  sous  forme  de  fausses  membranes  d'aspect 
variable,  souvent  rubanées  ou  tubulées. 

Les  dénominations  de  diarrhée  glulineuse  (van  Swiéten),  de  diarrhée  tubu- 
laire  (Good),  d'enlérite  membraneuse  (Da  Costa),  de  croup  intestinal  (Cle- 
raens),  de  colique  muqueuse  (Nothnagel),  de  diarrhée  fibrineuse  (Granthaus), 
d'entérite  interstitieile  (Wanuebroucq)  —  ce  n'est  Ik  qu'une  partie  des  appella- 
tions proposées  par  les  divers  auteurs  —  indiquent  suffisamment  combien  on 
a  varié  dans  la  compréhension  de  ce  phénomène  pathologique. 

Ces  selles  particulières,  glaireuses  ou  membraneuses,  ont  nécessairement 
frappe  Tattention  d'un  grand  nombre  d'observateurs,  et  Thistorique  de  cette 
affection  remonte  assez  haut.  EUe  est  mentionnée  par  Morgagni,  Sennert,  La- 
nusi,  van  Swiéten,  etc.  L'aspect  pseudo-membraneux  des  déjections  a  amené 
la  confusion  avec  les  productions  fibrineuses  ou  croupales  des  autres  mu- 
queuses.  Gendrin  (')  ne  s'y  était  pas  trompé,  et  il  avait  nettement  indiqué  l'ori- 
gine  muqueuse  des  concrétions.  M.  Laboulbène  ( )  a  définitivement  séparé  les 
muco-membranes  des  fausses  membranes  diphtériques ;  dans  l'histoire  de  cette 
aiTection,  c'est  la  une  distinction  capitale.  Signalons  encore  parmi  les  travaux 
les  plus  importants,  les  Communications  de  Siredey  et  Guyot  a  la  Société  mé- 
dicalc  des  Hópitaux  (1868),  les  chapitres  consacrés  è  Tentérite  muco-membra- 
neusepar  M.  G.  Sée  (*'),dansson  Traite  des  dyspepsies  et  du  régime  alimentaire; 
une  le^on  de  M.  Potain  (^).  Les  matières  muqueuses  peuvent  se  présenter  sous 
Irois  formes  :  I"  Glaires;  2»  Concrétions ;  5"  Membranes  ou  rubans  (G.  Sée). 

Les  (jlaires  accompagnent  souvent  des  matières  dures,  des  scybales.  Elles 
sont  repoussées  par  ellcs,  ou,  au  contraire,  elles  les  suivent  directement.  Par- 
fois,  ces  glaires,  souvent  comparées  è  du  blanc  d'oeuf  cru,  constituent  la  pres- 
que  totalité  des  selles,  ou  bien  onne  trouve  au  milieu  d'elles  que  des  fragments 
(Ie  scybales.  Il  arrive  encore,  et  c'est  \k  une  autre  modalité,  que  des  personnes 
liabituellement  constipées,  sont  prises  tout  k  coup  d'une  véritable  débécle  d'al- 
lures  dysentériformes.  Il  y  a  des  épreintes,  du  ténesme,  et  ces  crises,  bien  dé- 
crites  par  Lasègue,  ont  été  certainement  confondues,  parfois,  avec  la  dysen- 
terie. 

Souvent,  la  substance  muqueuse  se  présente  sous  forme  de  concrélions 
d'aspcct  tout  k  fait  irregulier.  Ces  grumeaux,  plus  ou  moins  volumineux, 
resscmblent,  dans  certains  cas,  k  des  fragments  de  blanc  d'oeuf. 

Enfm,  dans  la  forme  pseudo-membraneitsc  qui  a  surtout  frappe  les  observa- 
leurs,  ce  sont  des  filaments,  de  véritables  membranes  blanchétres  d'aspect  tres 
variable,  suivant  les  hasards  de  leur  dessiccation.  Le  plus  souvent,  il  s'agit  de 
petits  morceaux  larges  comme  l'ongle,  k  bords  plus  ou  moins  irréguliers,  par- 
fois des  membranes  beaucoup  plus  étendues,  ayant  la  forme  de  tubes.  L'ana- 
logie  avec  la  bronchite  pseudo-membraneuse  est  assez  manifeste.  Enfin,  il  faut 
signaler  l'aspect  de  rubaiis  blancs  plus  ou  moins  allongés.  Ces  rubans,  irrégu- 
lièrement  fragmentés,  ont  été  pris  assez  souvent  pour  des  taïnias  par  les  mala- 
des,  sinon  méme  par  des  médecins  peu  attentifs. 

(')  G.  Lyon,  Gai.  des  IwpiL,  p.  493,  1889. 

{*)  Traite  de  médecine  pratique^  1841. 

r)  Recherches  cliniqucs  et  anatomiques  sur  les  alTcctions  pseudo-membraneuscs,  18GI. 

(*;  Semnine  médicale,  1887,  p.  341. 
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Parfois  encore,  ce  sont  de  petits  fdaments  alloiigés  qui,  suivant  leurs  dimen- 
sions,  rappellent  taniöl  les  oxures,  tanlót  les  ascarides. 

Il  est  rare  que  la  substancc  muqueuse  se  présente  exclusivement  sous  Ia 
forme  pseudo-membraneuse ;  assez  souvent  on  trouve,  au  contraire,  un  mélange 
de  glaires,  de  concrétions  irrégulières  et  de  fragments  raembraneux. 

Il  n'est  pas  tres  rare  non  plus  que  les  matières  fécales  se  trouvent  comme 
enrobées  par  Ie  roucus,  qui  peut  étre  alors  plus  ou  moins  solide. 

Parfois  aussi  on  trouve  des  stries  ou  des  grumeaax  de  sang. 

Dans  ces  concrétions  et  ces  lamelies,  ce  qu*on  trouve  surtout,  c'est  du  mu- 
cus  et  des  éléments  épithéliaux,  des  noyaux  cellulaires,  des  granulations. 

Dans  un  travail  récent,  Kitawaga  (')  a  admis  trois  groupes  de  membranes  : 
1"  des  masses  lamelleuses  dont  la  substance  fondamentale  est  troublée  et  reu- 
due  striée  par  Tacide  acétique ;  2*^  des  masses  lamelleuses  dont  la  substance 
fondamentale  est  éclaircie  par  Ie  méme  acide;  5*^  enfln,  des  masses  solides, 
sous  forme  de  cordons,  souvent  unies  les  unes  aux  autres  en  forme  de  réseau, 
dont  la  substance  fondamentale  est  rendue  plus  opaque  et  plus  striée  parTacide 
acétique. 

Il  n'y  aurait  pas  de  fibrine  dans  ces  productions,  mais  de  la  globuline  en  pe- 
tite  quantité.  Il  y  aurait  surtout  une  substance  albumineuse  coagulée,  avec, 
comme  ciment,  une  substance  muqueuse. 

Quoi  qu'il  en  soit,  ces  produits  ne  sont  évidemment  que  des  produits  d'exsu- 
dation  superficiellc  d'une  muqueuse  irritée,  mais  peu  profondément  lésée. 
L'opinion  n'est  pas  définitivement  fixée  sur  la  nature  de  la  maladie,  précisé- 
ment  parce  qu'on  n'a  pas  Toccasion  de  faire  Tautopsie  des  malades  qui  en  sont 
atteints.  Cette  circonstance,  par  elle  seule,  plaide  déja  en  faveur  de  la  sui>erfi- 
cialité  des  lésions. 

Les  cas  dans  lesquels  Wannebroucq  a  constaté  une  inflammation  intersti- 
tielle  intense,  destructive  de  la  muqueuse,  n'appartiennent  probablement  pas  a 
la  méme  série  pathologique. 

On  peut  penser,  du  rcste,  que  ce  qu'on  appelle  Tentérite  pseudo  ou  muco- 
membraneuse  n'est  qu'un  complexus  symptomatique  en  rapport  avec  des  états 
morbides  différents. 

Comment  se  présente  en  clinique  la  colite  pseudo-membraneuse  1 

Le  plus  souvent  il  s'agit  d'individus  —  fréquemment  des  femmes  —  sujets  a 
des  accidents  de  dyspepsie  nervo-motrice  et  k  la  constipation.  Les  exacerba- 
tions  de  cette  constipation  sont  bientót  suivies  de  poussées  muco-membra- 
neuses.  Parfois,  comme  nous  Tavons  indiqué  déja,  il  y  a  simplement  un  peu 
de  mucus  ü  chaque  selle,  enrobant  plus  ou  moins  les  matières  dures,  entières 
OU  fragmentécs.  Parfois,  au  moment  des  débècles,  le  mucus  devïent  prédomi- 
nant,  il  y  a  éi  la  fois  des  glaires  et  des  concrétions  d'aspect  variable,  et  plus  ra- 
remenl  du  sang. 

Les  matières  muco-membraneuses  sont  quelquefois  tellement  abondanles, 
qu'on  leur  a  altribué  de  véritables  accidents  d'obstruction. 

On  rapporte  généralement  l'apparition  du  mucus  sous  ses  différents  aspecls 
a  rirritation  qu'exerce  sur  la  muqueuse  du  cólon  la  présence  de  matières  ster- 

{")  ZUchr.  f,  klin.  Med,,  Bd  XVIII,  p.  U. 
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corales  assez  dures  pour  jouer  Ic  róle  de  vërilables  corps  élrangers.  Cetle  iii- 
lerprélation  ne  s'applique  peut-étre  pas  k  tous  les  cas,  indistinctement.  Nous 
avons,  pour  nolre  pari,  rencontre  uu  malade  qui  avait  des  selles  glaireuses  tres 
abondantes,  toutes  les  fois  qu'il  était  atteint  d'asthmc  des  foins,  et  cela  sans 
constipation  manifeste. 

Les  malades  atteints  d  enlérite  glaireuse  se  plaignent  souvent  de  douleurs 
vives  au  niveau  et  au-dessus  de  rombilic.  Ces  sensations  pénibles,  coliques  ou 
brülure,  surviennent  surtout  Irois  ou  quatre  heures  après  Ie  repas.  Elles  génent 
souvent  Ie  sommeil,  sont  suivies  parfois  mals  non  toujours  d'évacuations  intes- 
linales.  Elles  deviennent  par  leur  répétition  frequente  une  cause  réellc  de  fati- 
gue  et  de  préoccupation. 

Parfois  encore,  on  constate  chez  ces  malades  des  poussées  de  fièvre,  une  di- 
minution  tres  grande  des  forces,  une  impuissance  absolue  au  travail  inlellec- 
luel.  L'alimentation  est  restreinte  k  cause  des  sensations  doulourcuscs  que 
provoque  Tingestion  des  aliments,  et  les  malades  maigrissent.  Peut-^tre  y  a-t-il 
15,  d'une  part,  des  poussées  d'inflammation  ou  coliquc,  et,  de  Tautre,  des  acci- 
dents  d'auto-intoxication  dus  aux  abondantes  fermentations  intestinales  qui  se 
font  dans  un  cólon,  diiaté  et  rempli  de  substances  glaireuses.  L'étude  bactério- 
logique  de  ces  produits  serait  des  plus  intéressantes. 

La  plupart  de  ces  malades  sont  des  neurasthéniques  ou  des  arthritiques.  li 
faut  donc  compter  chez  eux  d'une  part  sur  les  phénomènes  habituels  de  la  neu- 
rasthenie, et,  de  Tautre,  en  leur  qualité  de  névropathes,  sur  un  reten tissemcnt 
exagéré  des  phénomènes  dont  leur  tube  digestif  est  Ie  siège  et  Ie  point  de  dé- 
part. 

L'entérite  pseudo-membraneuse  s'accompagne  souvent  de  phénomènes  k 
distance  plus  ou  moins  marqués :  céphalalgie,  palpitations,  dyspnée,  quelque- 
fois  móme  ar^thmie,  Iremblement  généralisé.  On  a  signalé  encore  l'aphasie,  les 
convulsions,  surtout  chez  les  enfants  —  chez  lesquels  cette  aflfection  n'est  pas 
Irès  rare  —  Ie  coma,  Tamblyopie,  les  tintements  d'oreilles,  des  névralgies  de 
localisation  diverse,  de  la  mélancolie,  des  idees  desuicide  (*). 

NVst-on  pas  fiappé  par  Tanalogie  de  cesmanifestationsnerveuses  et  de  celles 
que  Ton  a  signalées  dans  la  dilatation  de  Testomac? 

Les  conditions  morbides  nous  paraisi?ent  tres  analogues  dans  les  deux  cas  : 
prédisposition  névropathique,  accidents  abdominaux  prédominants,  róle  possi- 
ble,  probable  méme  d'accidents  d'auto-intoxication  plus  actifs  encore  chez  des 
individus  doués  d'un  système  nerveux  particulièrement  irritable.  L*élément  in- 
fectieux  peut  se  traduire  par  des  crises  plus  ou  moins  longues  pendant  les- 
quelles  prédomine  la  dépression  générale  des  forces,  l'inappétence,  Tamaigris- 
semenl. 

L'inquiétude  et  Ie  découragement  des  malades,  en  cas  scmblable,  se  com- 
prendront  d'autant  mieux  qu'ils  sont  volontiers  hypocondriaques. 

Traitement.  —  La  première  indication  k  remplir  chez  ces  malades,  c*est  de 
supprimer  la  constipation.  Pour  cela,  il  faut  avoir  recours  aux  laxatifs,  et,  k  ce 
point  de  vue,  rien  ne  vaut  Thuile  de  ricin  donnée  k  faible  dose,  mais  d'une 
fagon  suivie.  Une  1/2  cuillerée  k  café,  1  cuillerée  k  café  entière  suffit  habituel- 

;*)  PoTAiN,  Semaine  médicale,  p.  311,  1887. 
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lement,  prisc  Ie  nialin.  On  peut  aussi  donner  Thaile  de  ricin  sous  forme  de 
capsules.  Vicnnent  ensuite  Ic  podophylle,  Ie  mélange  de  magnósie,  de  crème  de 
tartre  et  de  soufrc  précipité,  la  graine  de  lin,  les  lavements  glycérinés. 

Chez  les  individus  neuraslhéniques,  on  pourra  donner  avec  avantage  Textrail 
de  belladone  recommandé  déjü  par  Trousseau  dans  la  constipalion. 

Le  régime  sera  d'une  fagon  générale  celui  de  la  dyspepsie  nervo-molrice. 
L'hydrolhérapie  chaude  ou  froide,  suivant  le  cas,  est  souvent  utile  contre  Tétat 
nerveux  ou  arthritique  protopathique. 

Les  douches  ascendantes  sont  également  recommandées. 


CHOLERA   INFANTILE 

Synonymie  :  Catarrhc  gastro-inlestinal  cholérifonnc  de  Rilliet  et  Üartiiez;  —  Enlérile 
cholériforme  de  Bouchut;  —  Cholera  infantilc,  Trousseau;  —  Alhrepsie  aigiiC*  de 
Parrot. 

La  dénomination  donnée  par  Trousseau  è  cetie  affection  est  restée  classique^ 
de  móme  d  ailleurs  que  la  description  magistrale  qu'il  en  a  faiie.  Les  travaux 
de  Steiner,  West,  Vogel,  Parrot,  Henoch,  Picot  et  Despine,  Descroizilles, 
n'ont  fait  que  la  completer.  En  ces  dernières  années,  grüce  aux  études  de 
Widerhofer,  Baginsky,  Escherich,01Jivier,  Lesage(*),  la  pathogénie  devinl  plus 
claire  et  mieux  connue. 

Définition.  —  «  Le  cholera  infantile  est  une  affection  spéciale  de  Tenfant 
du  premier  ége,  caractérisée  par  Tapparition  rapide  de  vomissements  et  de 
diarrhée  è  caractères  spéciaux,  la  déchéance  organique,  rapide,  conséculive  a 
la  spoliation  sanguine  et  peut-être  h  Tintoxication  générale,  et  la  mort  k  breve 
échéance  dans  la  majorité  des  cas.  Cette  maladie  a  son  maximum  de  fréquence 
Tété.  »  {Lesayr)  ("). 

Etiologie.  —  La  chaleur  a  une  induence  considérable  sur  Tapparilion  du 
cholera  infantile,  qui,  sporadique  toute  Tannée,  devient  épidémique  a  Tap- 
proclic  des  premières  chaleurs.  L'élévation  de  la  température,  qui  est  la  cause 
efficiënte  du  mal,  agit  surtout  par  sa  durée  ;  les  épidémies  se  produisent  prin- 
cipalement  après  8  k  10  jours  de  chaleur  persistante. 

Il  est  cependant  des  cas  oü  le  cholera  infantile  a  été  observé  en  hiver ;  ils 
sont  beaucoup  moins  fréquents.  Pour  invoquer  les  épidémies,  diverses  hypo- 
theses ont  été  émises ;  on  a  voulu  faire  jouer  un  róle  dans  la  dissémination  de 
l'affection,  a  Thumidité  du  sol  et  k  Tabsence  d'égouts.  Le  germe  pathogënc. 
k  la  faveur  d'un  milieu  plus  propice,  pourrait  pulluier  plus  abondamment ;  et 
le  fait  de  la  plus  grande  fréquence  de  la  maladie  k  la  ville  qu'a  la  campagne, 
surtout  dans  les  quartiers  oü  les  pauvres  sont  entassés,  plaiderait  encore  en 
faveur  de  cette  hypothese. 

(*)  Nous  avons  donné  un  développement  relativement  considérable  au  cholera  el  aux 
diarrhées  inrantiics,  a  cause  de  rimporlance  pratique  de  la  question  et  de  Tintérét  Irès 
grand  des  travaux  qui  lui  ont  été  récemment  consacrés. 

(•)  A.  Lesagr,  Étude  clinique  sur  le  cholera  infantile ;  Thêêe  de  Paris,  1889. 

(')  A.  Lesage,  De  la  dyspepsie  infantile;  —  Diarrhées  des  enfants,  in  Revue  de  médecine. 
1887-1888. 
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Malgré  lout,  la  véritable  cause  de  raflfection  est  Ie  bibcron,  d'oü  Ie  nom  de 
e  feeding-botlles  diseasc  »  donné  par  les  médecins  américains  è  celte  mala- 
die  {Lesaye). 

Les  enfants  noums  au  sein  peuvent  de  m(^me  être  atteints,  mais  il  ne  faut 
pas  omcttre  de  mentionner  que  souvent  Talimentation  maternelle  est  aidée  de 
l'alimentation  artifieielle,  et  qu'avec  Ie  sein  Tenfant  prend  du  lait,  des  sou- 
pes,  etc...  Dans  ce  cas,  la  cause  de  la  maladie  est  encore  Ie  vice  d'alimentation. 

Le  cholera  infantile  est  surtout  observé  de  1  è  «^  mois  et  vers  Ie  12'  mois. 

Toules  les  causes  de  débilitation,  d'afTaiblissement  du  terrain,  les  mauvaises 
conditions  hygiéniques,  de  misère,  aident  ici  comme  partout  h  rcndre  TalTection 
\i  la  fois  plus  frequente  et  plus  grave. 

Pathogénie.  —  Lesage  a  classé  méthodiquement  sous  \  chefs  les  principales 
théories  émises  sur  la  production  du  cholera  infantile  et  les  différentes  causes 
invoquées  tour  k  tour. 

1"  L'intoxication  d'origine  alimentaire  est  la  cause  la  plus  frequente  de  la 
maladie.  Les  enfanls  élevés  au  biberon  sont  surtout  exposés  a  cette  intoxica- 
lion. 

Il  y  a  deux  facteurs  qui  s'unissent  alors  pour  devenir  cause  efficiënte  :  {n)  la 
température  élevée  qui  altere  le  lait;  [b)  Ia  malpropreté  habituelle  des  bibe- 
rons.  Le  lait  fermente  sous  ces  deux  influences  et  lenfant,  absorbant  des  sub- 
stances  nuisibles,  s'intoxique. 

C'est  \k  une  theorie  probable,  encore  qu'elle  ne  soit  pas  suffisante ;  car  il 
faudrait  que  Tenfant  ingérét  pour  s'intoxiquer,  avec  les  produits  anormaux 
de  fermentation,  une  quantité  de  lait  infiniment  plus  considörable  que  celle 
qu'il  ingère  d'habitude.  Il  est  vrai  cepcndant  que  Vauglian  a  pu  isoler  dans  le 
lait  une  substance  solublc  (Tyrotoxicon  de  Vaughan)  k  Tétat  de  cristaux,  dont 
Tabsorption  méme  k  l'état  parcellairc  causerait  d'intenses  désordres.  Mais, 
pour  obtenir  cette  substance,  il  faut  la  fermentation  d'une  quantité  considérable 
de  lait. 

2"^  <  Le  lait  et  les  aliments  ingérés  sont  de  bon  aloi,  mais  ils  ne  sont  pas  di- 
gérés  dans  les  voies  digestives  et  y  subissent  une  fermentation  dont  le  résultat 
est,  suivant  les  cas,  soit  des  troubles  digestifs  légers,  soit  du  cholera  infan- 
tile. »  La  chaleur  altere  légèrement  le  lait  avant  l'ingestion ;  cette  altération 
suffit  a  provoquer  de  la  dyspepsie,  de  la  diarrhée  simple,  et  k  la  faveur  de  ces 
troubles  digestifs,  des  fermentations  s'établissent  dans  Tintestin  ainsi  préparé. 

Dans  tous  les  cas,  et  d'après  ce  que  nous  venons  de  dire,  le  cholera  infantile 
est  une  maladie  due  a  Talimentation. 

>  L'intoxication  peut  ótre  d'origine  maternelle.  Les  faits  de  l'influence  de  la 
inère  sur  Tenfant  sont  connus  depuis  longtemps,  et  dans  presque  tous  il  s'agil 
d'une  gastro-en téri te  aiguö  de  la  mère,  qui  est  suivie  de  l'apparition  de  la  même 
affection  chez  Tenfant.  Voici,  d'après  Lesage,  l'enchainement  pathogénique  des 
phénomènes  :  aiTection  gastro-intestinale  aiguö  de  la  mère;  affection  identique 
secondaire  chez  Tenfant  au  sein ;  absence  de  micro-organismes  dans  le  lait ; 
absence  de  microbes  pathogènes  dans  la  diarrhée  de  la  mère  et  de  lenfant; 
intoxication  de  f  enfant  par  les  substances  soluble^s,  qui  sont  cause  de  fintoxicn- 
tion  de  la  mère ;  transmission  par  le  lait. 

4"  Il  est  probable  que  dans  des  cas  nombreux,  le  cholera  infantile  est  d'ori- 
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gine  parasitaire.  Lesagc  a  pu  isolcr  dans  les  selles  un  microbe  spécial  qu*on  ne 
rencontre  ni  dans  les  selles  normales  ni  dans  les  selles  diarrhéiques  ordi- 
naires.  Ce  microbe  isolë,  cultivé  et  étudié  expérimentalement,  reproduit  Ie 
cholera  expérimental,  k  la  maniere  du  bacille  virgule  de  Koch.  Ce  microbe  a 
pu  ótre  rencontre,  d*une  part,  chez  des  enfants  au  sein,  atteints  de  cholera 
infantile,  d'autre  part  chez  des  enfants  au  biberon  atteints  de  la  même  alTection. 

Cette  theorie  parasitaire  rendrait  mieux  compte  que  toute  autre  :  1«  des  cas 
de  contagion  de  la  maladie ;  2"  de  l'absence  de  trouble  digcstif  antérieur  k 
l'éclosion  du  cholera. 

En  résumé.  —  Dans  la  majorité  des  cas,  Ie  cholera  infantile  est  dü  è  une  in- 
toxication  d'origine  alimentaire,  que  Taliment  soit  altëré  avant  ou  après  son 
ingestion. 

Dans  d'autres  cas,  il  semble  exister  une  origine  parasitaire  dont  Lesage  a 
pu  trouver  Tagent  figuré  dans  les  évacuations  alvines. 

Description  des  symptömes.  —  La  maladie  évolue  généralement  en  deux 
périodes  distincles  : 

Dans  la  première,  les  troubles  digestifs  exislent  seuls,  après  une  période 
variable,  pendant  laquelle  l'enfant  présente  de  la  diarrhée ;  ou  bien  ils  se  pro- 
duisent  subitement,  en  pleine  santé  et  des  vomissements  surviennenl,  qui  sonl 
variables  d'intensité  et  de  fréquence.  L'ingestion  du  lait  les  augmente ;  ils  se 
produisent  avec  peu  d'eflforls,  parfois  spontanément,  sans  douleur.  D'abord  ils 
sont  faits  de  débris  de  lait  caillé  ou  d'aliments,  plus  tard  ils  sonl  aqueux,  inco- 
lores  OU  verdAtres. 

D'une  fa^on  générale  ils  sont  peu  persistants.  Avec  les  vomissements,  mar- 
chant  avec  eux  ou  les  précédant,  vient  la  diarrhée. 

C'est  une  diarrhée  intense,  profuse.  D'abord  les  selles  sont  souvent  teintes 
de  bile  verdAtre,  —  ainsi  qu'il  est  frequent  de  Tobserver  au  début  du  cholera 
nostras  de  l'adulte,  —  puis  elles  deviennent  aqueuses,  séreuses,  incoloi^cs  ou  jau- 
nétres,  t  imbibant  les  langes  et  ne  contenant  qu'une  tres  petite  quantité  de 
substances  solides  ».  (Txsage.)  Il  nya  jamais,  dans  cette  diarrhée,  de  grumeaux 
riziformes. 

Souvent  les  selles  sont  sans  odeur ;  parfois  elles  offrent  une  odeur  ammo- 
niacale  tres  intense. 

Dans  Ie  cours  de  cette  diarrhée  il  est  frequent  d'observer  des  selles  bilieuses, 
si  bien  que  les  selles  aqueuses,  jaunêtres,  neutres  ou  faiblement  acides,  de- 
viennent en  quelques  heures  vertes,  tres  chargées  en  biliverdine  et  tres  acides. 
Ces  poussées  de  bile  verte  sont  dues  soit  è  Ia  réaction  alcaline  du  milieu  inles- 
tinal,  soit  k  de  la  polycholie. 

L'examen  microscopique  des  selles  peut  ne  déceler  la  présence  d*aucun  pa- 
rasite autre  que  ceux  que  Ton  rencontre  ordinairement ;  mais,  parfois  on  Irouve 
un  microbe  spécial  qui,  isolé  et  cultivé,  reproduit  Ie  cholera  infantile. 

Ces  deux  symplómes,  vomissements  et  diarrhée,  s'accompagnent  toujours. 
et,  dès  Ie  début,  de  troubles  généraux  intenses  et  de  phenomènes  anormaux  du 
cólé  des  voies  digestives. 

Tres  vite,  la  langue  se  recouvre  d*un  enduit  saburral  léger,  bientót  elle  se 
dessèche,  et  k  mesure  que  la  maladie  progresse  elle  devient  épaisse  e| 
rugueuse.  La  succion  est  bientót  difficile,  la  soif  vive,  Testomac  souvent  se 
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dilate.  (Cette  dilalation  de  Testomac  a  même  élé  considérée  par  des  auteurs 
comme  une  des  causes  importantes  de  la  maladie.) 

Dès  les  premières  heures  aussi,  Tabdomen  se  météorise  légèrement ;  mais 
rapidement  ce  léger  degré  de  tympanisme  disparali,  Ie  ventre  devient  mou, 
affaissé,  flasque  et «  se  laisse  pincer  comme  du  linge  »  (Rilliet  et  Barthez).  La 
paroi  abdominale  —  dit  Lesage  —  est  en  quelque  sorte  collée  conlre  Tinlestin, 
vide  de  gaz.  En  outre,  Tenfant  paralt  souffrir;  il  crie,  surtout  lorsque  Ton 
exerce  une  pression  sur  son  ventre.  Lorsque  les  vomissements  sont  tres  in- 
ienses  el  la  diarrhée  légere,  la  douleur  paratt  plus  vive  et  semble  localisée  k 
Tépigastre. 

L'enfant  se  couche  «  en  chien  de  fusil  »,  il  frotte  ses  talons  sur  les  langes,  et 
ses  malléoles  entre  elles;  des  ulcérations  surviennent.  Puis  Térythème  se  mani- 
feste k  l'anus,  par  suite  de  la  fréquence  de  la  diarrhée. 

Pendant  l'évolution  de  ces  symptómes,  souvent  la  température  centrale 
s'élève,  alors  que  la  température  périphérique  reste  normale.  D'autres  fois, 
l'apyrexie  est  absolue,  Ia  température  centrale  même  n'augmente  pas. 

L'enfant  est  parfois  agité,  mais  il  tombe  bientót  dans  un  collapsus  progres- 
sif  qui  caractérise  d'ailleurs  toute  la  seconde  période  de  Taffection.  Les  urines 
sont  presque  toujours  diminuées,  rarement  albumineuses. 

La  deuxième  période  est  marquée  par  deux  symptómes  capitaux  :  ïalgidilé 
el  Ie  collapsus. 

Le  facies  de  l'enfant  se  modifie  rapidement.  C'est  Ie  tableau  classique  du 
facies  abdominal,  oü  Ton  voit,  les  yeux  excavés  et  comme  profondément 
retirés  dans  l'orbile,  el  entourés  d'un  cercle  bislré,  bleudtre;  la  comée  temie 
garde  avec  persislance  Timpression  des  paupières.  Du  mucus  recouvre  lescon- 
jonctives.  Le  visage  plus  maigre,  se  met  è  pélir  alors  que  les  oreilles  et  les 
lèvres  tranchentpar  leur  coloration  cyanotique.  Les  lèvres  se  sèchent.  Toute  la 
figure  exprime  l'angoisse. 

La  peau  devient  froide,  el  eet  abaissement  de  la  température  coïncidant  avec 
la  cyanose  des  exlrémités,  devient  le  signe  essentiel  de  Talgidité. 

L'abaissement  de  la  température  se  per^oit  facilement  k  la  main,  il  est 
en  moyenne  de  1".  Cependant  on  a  signalé  souvent  des  tempéralures  au- 
dessous  de  56°.  Parrot  a  observé  des  cas  oü  le  thermomèlre  est  descendu 
a  5-i^  5o«. 

L'abaissement  thermique  de  la  respiration  est  observé,  et  lorsque  Ton  place 
la  main  devant  la  bouche  de  Tenfant,  le  soufflé  est  froid;  d'ailleurs,  après  tres 
peu  de  temps,  la  température  centrale  d'abord  plus  élevée,  s'abaisse  de  méme, 
mais  n'atteinl  jamais  cependant  le  degré  de  rhypolhermie  périphérique,  nc 
dépasse  méme  presque  jamais  la  normale.  Prés  de  la  mort,  la  température 
rectale  remonte  jusqu'è  38°,5  ou  59°. 

Bientót  le  collapsus  arrive  qui  rend  encore  l'élat  général  plus  immédiate- 
ment  grave.  L'enfant  reste  presque  inerte  dans  son  lil,  avec  la  bouche  el  les 
yeux  demi-ouverls.  Des  Iremblements  légers  agitent  ses  membres  par  instant, 
la  carphologie  apparatt;  et  peu  è  peu  les  membres  raidissenl.  Cette  raidcur 
envahil  tête  et  cou,  le  visage  t  regarde  en  haul  » ;  Tenfant  est  bientót  comme 
soudé. 

Un  symptóme  tranche  sur  cette  algidité  :  la  dyspnée. 
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La  respiration  est  difficile,  Ie  diaphragmc  se  contracle  énergiquemenl,  Fépi- 
gastre  se  déprime.  Ces  phénomènes  rappellent  Ie  tirage  de  la  diphtérie. 

Parrot  a  fait  remarquer  k  propos  de  ces  Iroubles  que  si  les  respiralions  se 
font  moins  libremenl  qu'è  Tétat  normal,  leur  nombre  n'est  cependant  pas 
accru. 

Bientöl  Ie  cceur  s'affaiblit,  Ie  choc  de  la  pointe  devient  de  moins  en  moins 
perceptible ;  Ie  pouls,  lui  aussi,  devient  filiforme. 

Pendant  toute  cette  période,  les  vomissements  et  la  diarrhée  persistent  avec 
leur  intensité  et  les  caractères  déjè  étudiés.  Mais  Tamaigrissement  n'augmente 
pas;  la  peau  au  contraire  devient  rude  au  toucher;  elle  est  comme  t  figée  el 
donne  la  sensation  du  cuir  ».  Il  se  fait  une  sorte  de  sclérème  dur,  analogue  è 
celui  que  Ton  observe  au  cours  de  la  débilité  congenitale.  On  ne  peut  pratiquer 
de  plis  k  la  peau,  tant  elle  adhère  au  tissu  conjonctif  sous-cutané. 

Enfln,  les  os  du  crüne  n'étant  pas  soudés,  les  fontanelles  se  dépriment,  sur- 
lout  la  fontanelle  antérieure,  et  s'enfoncent,  les  os  chevauchent  les  uns  sur  les 
autres,  principalement  Ie  pariétal  au-dessus  du  frontal  ou  de  l'occiput. 

L'ordre  de  tous  les  symptómes  que  nous  venons  d'énumérer  et  d'étudier, 
peut  varier  ainsi  que  leur  intensité  réciproque. 

Par  exemple,  il  est  des  cas,  oü  la  diarrhée  est  Ie  symptóme  essentiel  de  la 
maladie  et  oü  les  vomissements  sont  peu  marqués  ou  manquent  totalement,  Ie 
contraire  se  rencontre  aussi;  alors  les  vomissements  dominent  presque  a  eux 
seuls  toute  la  symptomatologie.  Dans  une  troisième  série  de  faits  :  vomisse- 
ments et  diarrhée,  sont  de  même  intensité.  Cependant  ces  modalités  spéciales 
donnent  naissance  a  la  même  algidité  et  au  même  collapsus. 

D'après  Lesage,  cette  distinction  exclusivement  clinique,  pourra  peutn^tre 
servir  de  base  pour  distinguer  Ie  cholera  infantile,  dont  l'origine  est  parasi- 
taire (la  cause  siégeant  dans  Tintestin),  des  cas  oü  il  relève  d'une  intoxication 
d'origine  alimentaire.  Or,  Lesage  croit  que  Ie  microbe  pathogène  n'exislc 
pas,  quand  la  diarrhée  est  légere  et  les  vomissements  intenses  (intoxication 
probable),  mais  qu'il  se  rencontre  au  contraire  quand  la  diarrhée  est  tres  mar- 
quée  et  les  vomissements  peu  abondants. 

Ce  n'est  peut-être  qu'une  hypothese,  mais  elle  est  assez  séduisante  pour  étre 
mentionnée. 

Marche.  Durée.  Terxninaison.  Pronostic.  —  Presque  toujours 
la  marche  est  rapidement  progressive.  La  première  période  oscille  entre 
six  et  quarante-huit  heures. 

Cependant  quelquefois,  Ie  collapsus  et  Talgidité  s'établissent  rapidement, 
alors  que  les  troubles  digestifs  sont  peu  marqués.  Ce  sont  des  cas  rares,  de 
cholera  sec.  La  durée  de  la  période  algide,  varie  de  cinq  k  vingt-quatrc  heures. 
D'après  M.  Ollivier,  la  maladie  dure  en  moyenne  cinquante-six  heures. 

La  mort  vient  par  suite  de  l'augmentation  progressive  du  collapsus  et  de 
l'algidité. 

La  guérison  est  possible,  quoique  infiniment  rare.  Alors,  l'algidité  cesse  peu 
a  peu,  la  chaleur  et  Ie  pouls  reviennent,  les  troubles  digestifs  cessent. 

Cependant  la  diarrhée  peut  persister  pendant  quelque  iemps.  Wiederhofm 
a  signalé  ces  cas  sous  Ie  nom  de  forme  lente  du  cholera  infantile. 

De  toutes  fagons,  c'est  douc  la  une  maladie  tres  grave ;  d  autant  plus  grave, 
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que  lenfanl  est  plus  jeune,  qu'il  est  nourri  au  biberon,  que  Talgidité  el  Ie  col- 
lapsus arrivent  plus  lól;  que  Ie  sclérème  est  plus  inlense  :  ce  symplómc 
mesure  Tintensité  du  collapsus,  el  comporle  par  conséquent  un  pronoslic 
funeste. 

Divers  accidenls  peuvent  encorc  vcnir  compliquer  cetle  alTeclion  :  on  a 
signalé  surtout  : 

1®  Des  hémorrhayies  (purpura,  liémorrhagies  de  la  bouche,  du  vagin,  de 
lurèthre,  Irès  rares,  les  hémorrhagies  intestinales  sont  plus  fréquenles). 

tJ*»  Des  suppuratiotis  (abces  et  phlegmons,  furoncles.  Ces  suppurations  rapi- 
dement  étendues  n'amènent  cependant  qu'une  tres  légere  réaction  générale). 

«>  Des  fjangrètics  (consécutives  aux  lésions  précédentes  ou  sponlanées  k  la 
suite  de  la  pression  ou  du  frotlement  répété  sur  un  point  quelconque  de  la 
peau.  La  gangrène  de  Tombilic  a  été  fréqueminent  observée). 

¥  Des  thromboses  veineuses  (th.  des  sinus)  des  conjonclivites.  des  kéra- 
liles). 

Anatomie  pathologique.  —  Les  modificalions  analomiques  ne  diiTèrent 
en  rien  de  celles  que  Ton  observe  dans  Ie  calarrhe  gaslro-inteslinal  aigu  des 
adultes,  mais  dans  cc  cas  plus  que  dans  d'aulres  on  doit  s  attendrc  è  trouver 
sur  Ie  cadavre  des  lésions  souvent  tres  minimes  el  a  peine  visibles  dues  k  la 
roarche  aiguë  de  la  maladic.  Souvent  k  Tautopsie,  on  trouve  plusieurs  invagi- 
nations  de  rinleslin,  el  cetle  observation  post  mortem  a  une  plus  grande 
importance  que  les  abces  multiples  et  Ie  manque  de  tout  symptóme  d'inflam- 
mation.  Dans  la  diarrhée  estivale,  on  observe  fréquemment  de  la  gaslrectasie 
(Eichhorst). 

Lorsque  les  enfanls  meurent  au  milieu  de  symptómes  cholériformes,  Ie  sang 
prend  souvent  une  couleur  sombre,  il  est  épaissi;  les  surfaces  des  séreuses 
sont  comme  dans  Ie  cholera,  parliculièrement  sèches. 

Diagnostic  —  A)  La  symptomatologie  du  cholera  infantile  est  identique 
a  celle  du  cholera  asiatique.  Or,  celui-ci  peut  survenir  chez  les  enfants;  il  faut 
donc  savoir  les  différencier.  On  ne  Ie  peut  guère  que  par  l'existence  d'une  épi- 
démie de  cholera  asialique,  el  par  la  présence,  dans  les  selles,  du  bacille 
virgule  de  Koch;  t  mais,  d'une  fagon  générale,  on  peut  dire  que  Ie  diagnostic 
n  est  pas  k  faire,  dans  la  clinique  courante  des  maladies  infantiles  >. 

B)  L'abondance  des  vomissements  el  de  la  diarrhée  pourraient  faire  croire  a 
une  invagination  intestinale;  mais  dans  Tinvaginalion,  les  selles  sont  non  pas 
séreuses,  mais  muco-sanguines  ou  sanguines.  De  plus  on  trouve  du  ténesme, 
des  vomissements  fécaloïdes  et  une  lumeur  abdominale. 

C)  Le  cholera  infantile  ressemble  parfois  a  une  forme  spéciale  de  la  tuber- 
culose, qui  marche  d'une  fagon  aiguë,  enlève  l'enfant  en  Irois  ou  quatre  jours, 
avec  des  symptómes  digcslifs,  qui  peuvent  simuler  le  cholera  infantile. 

Voici  comment,  presque  toujours,  les  phénomènes  évoluent.  ün  enfant  pré- 
sente depuis  quelque  jours  des  symptómes  de  bronchite  ou  de  broncho-pneu- 
monie.  Il  a  de  la  fièvre,  la  peau  chaude,  il  est  amaigri,  cachectique,  surtoul 
depuis  Tapparition  des  symplómes  pulmonaires.  Rapidement  (Lesage),  après 
quelques  jours,  l'enfant  présente  des  vomissements  et  de  la  diarrhée  qui,  par 
leur  intensité,  peuvent  simuler  le  cholera  infantile.  C4'est  une  diarrhée  jaune 
ou  verte,  biliaire.  Mais.  poinl  d'algidilé.  la  ficvre  pcrsislo. 
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lore,  frequente  comme  celie  du  cholera  infantile;  elle  présente  une  teinto 
jaune.  Souvent  cette  teinte  jaune  disparatt  pendant  un  moment,  pour  ótre 
remplacée  par  des  selles  vertes,  acides,  biliaires.  Dans  certains  cas,  les  selles 
sont  demi-solides  et  ont  un  aspect  grisdtre.  Elles  sont  communément  tres 
fétides.  Il  exisle  du  tympanisme  abdominal;  Ie  ventre  est  douloureux  k  la  pres- 
sion. 

L*enfant  est  agité,  fébrile.  La  soif  est  vive;  la  langue  blanche  d'abord  et 
humide  s'assèche  bientót,  devient  rouge  sur  les  bords  et  la  pointe.  L*état  ty- 
phoïde  s'accentue  peu  apeu.  Le  thermomètre  monte  k  39^  ou  W  dans  Ie  rectum 
et  dans  l'aisselle.  Après  deux  k  trois  jours,  pendant  lesquels  les  troubles  diges- 
lifs  persistent,  la  fièvre  reste  élevée,  Tétat  typhoYde  progresse  toujours ;  Tenfant 
meurt  avec  une  température  de  W  ou  41^.  Ces  symptómes,  opposés  k  Talgi- 
dité  et  au  refroidissement  du  cholera  infantile,  aident  k  établir  le  diagnostic. 
Mais,  ce  qui  pourrait  faire  hésiter,  c'est  la  dyspnée,  qui  dans  cette  entérite  est 
aussi  tres  marquée. 

Dans  les  cas  plus  légers,  Tévolution  de  la  maladie  est  plus  longue  et  dure 
cinq  k  six  jours.  La  fièvre  est  plus  légere,  et  même  peut  manquer.  Dans  ce  cas, 
Ie  diagnostic  n'est  plus  k  faire  avec  le  cholera  infantile. 

Récemment,  M.  Lesage  a  étudié  k  nouveau  ces  cas  d'entérites  infectieuses 
et  a  prouvé  que  toujours  le  coli-bacille  en  était  l'agent  pathogène  évident. 
Dans  bien  des  cas  graves,  il  y  a  envahissement  de  l'organisme  pendant  la  vie 
par  le  même  micro-organisme,  et  Ton  voit  survenir,  k  titre  de  complications, 
de  la  broncho-pneumonie  ou  de  la  méningite.  Le  microbe  pathogène  existe 
rapidement  dans  Tair  des  salles  oü  couchent  les  malades  infectés,  et  la  conla- 
gion  peut  s'établir  au  moyen  du  lait  que  Ton  croit  stérilisé;  car  il  s'ense- 
mence  tres  vite,  dés  que  les  bouteillesqui  le  contiennent  sont  débouchées  dans 
les  salles  communes.  Donc,  l'isolement  des  enfants  atteints  d^enlérites  infec- 
tieuses s'impose  au  méme  titre  que  celui  des  rubéoliques. 

Diarrhées  vertes.  —  Il  existe  chez  Tenfant  deux  variétés  de  diarrhées  dilcs 
vertes.  Elles  différent  par  leur  nature,  leur  symptomatologie,  leur  mode  de 
traitement. 

La  première  doit  sa  coloration  entièrement  au  pigm&nt  biliaire  :  c'est  la 
diarrhée  par  polycholie^  l'examen  chimique  dans  ce  cas  dénote  une  réaction 
biliaire  intense  (si  la  teinie  verte  est  tres  accentuée,  une  goutte  d'acide  nitrique, 
mise  sur  le  lange,  donne  une  teinte  violette  et  rosé  caractéristique.  Si  la  teinte 
est  moins  accentuée,  la  coloration  violette  sera  précédée  dè  Taugmentation  de 
la  teinte  verte). 

Cette  diarrhée  est  franchement  acide,  acidité  due  k  la  bile  seule. 

Elle  est  surtout  frequente  pendant  le  premier  mois  de  la  vie;  elle  apparatt 
vers  le  quatrième  jour  et  cesse  du  vingtième  au  vingt-cinquième.  Le  nombre 
des  selles  est  tres  variable,  il  oscille  entre  quatre  et  dix;  il  n'y  a  pas  d'autres 
phénomènes  de  dyspepsie,  pas  de  vomissements.  Enfin,  cette  diarrhée  bilieuse 
s'observe  aussi  fréquemment  chez  les  enfants  au  sein,  que  chez  ceux  qui  sont 
nourris  au  biberon. 

Presque  toujours,  elle  est  due  uniquement  è  un  vice  d'alimentation;  mais, 
dans  certains  cas,  on  ne  peut  trouver  d'autre  cause  que  les  altera tions  du  foie, 
chez  les  petits  tuberculeux. 
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La  fornie  gravf*,  osl,  k  vrai  dire,  rentérilo  cholériforme  k  sellos  vertes,  et 
raffection  peut  évoluer  lout  è  fait  comme  Ie  cholera  infantile. 

Or,  ce  qiii  distingue  seulement  cette  entérile  cholériforme  k  selles  vertes, 
du  cholera,  c'est  que  dans  ce  dernier  cas,  les  vomissements  sont  intenses  et 
abondanis,  tandis  qu*ils  manquent  presque  complètement  dans  Ie  premier. 

Le  début  se  fait  brusquement  chez  un  enfant  bien  portant,  ou  au  contraire, 
n'est  qu'un  épisode  aigu  de  la  diarrhëe  verte.  Les  selles  sont  de  15  k  20  par 
jour;  on  y  rencontre  le  bacille  caractéristique.  La  température  peut  tomber 
è  56«,  le  pouls  est  petit.  Mais,  vers  la  mort,  le  thermomètre  remonte  k  59 
ou  iO«. 

C'est,  en  tout  étal  de  cause,  une  maladie  grave  qui  peut  entralner  la  mort  en 
vingt-quatre  ou  quarante-huit  heures  (*). 

Nous  venons  de  passer  rapidement  en  revue  les  symptómes  locaux  de  ces 
diarrhées  infantiles;  ils  ne  sont  pas  les  seuls  et  d'autres  phénomènes  acces- 
soires les  accompagnent,  qu'il  importe  d'énumérer.  Les  coliques  sont  fré- 
quentes  et  provoquent  des  cris,  surtout  intenses,  au  moment  de  l'expulsion 
des  matières  fëcales,  elles  sont  plus  fortes  dans  les  diarrhées  aiguës  et  dans 
les  diarrées  vertes  bacillaires.  Le  ventre  peut  étre  normal,  souvent  il  est  bal- 
lonné,  tympanisé ;  d'oü  gêne  respiratoire.  Lorsque  la  cachexie  athrepsique 
survient,  le  tympanisme  disparalt.  Par  suite  de  la  diarrhée,  il  y  a  irritation  de 
la  peau,  et  érythème. 

Enfin,  des  complications  viscérales  peuvent  se  produire,  qui  ont  leur  point 
de  départ  dans  l'intestin  malade.  Le  poumon  est  le  viscèrc  le  plus  fréquem- 
ment  atteint.  Il  y  a  de  la  toux,  de  la  dyspnée,  puis  Tauscultation  révèle  soit  des 
rAles  sibilants,  soit  un  soufflé  léger,  surtout  expiratoire. 

Souvent  aussi  on  note  des  rüles  sous-crépitants  aux  bases,  indiquant  des 
bouffées  de  congestion  plus  ou  moins  intenses.  Ces  complications  pulmonaires 
(Sevestre,  Lesage)  paraissent  étre  dues  k  une  infection  générale  par  les  pto- 
maïnes. 

Outre  ces  manifestations  pulmonaires,  on  peut  observer,  dans  le  cours  de  ces 
diarrhées,  des  symptómes  cérébraux  :  congestion  méningée,  coma  et  col- 
lapsus. 

(*)  La  coloralioii  vorto  des  selles  esl  due  h  un  pigment  spécial  sécrété  par  la  bacterie 
palhogène.  Celle-ci  se  présente  sous  la  fornie  d'un  bacille  donl  la  longueur  varic  de  3^6  |i, 
landis  que  Ia  largeur  n'est.cpie  de  1  fx.  Cependant  il  senible,  en  vieillissanl,  acquérir  une 
longueur  plus  notable.  ('/est  ainsi  que,  dans  des  cultures  abandonnées  pendant  pln- 
sieurs  jours  h  l'air  libro,  on  en  a  trouvé  quelques-uns  dont  la  longueur  égalait  i5  jx.  Ces 
baciUcs  sont  mobiles  el  se  sporulent  au  bout  de  peu  de  temps,  chaque  bAtonnet  fournis- 
sant  ordinairement  deux  spores  sphériques  tres  réfringentes,  jouissant,  dit  Lesage,  de  la 
propriélé  de  donner  naissancc  par  bourgeonnement  h  une  spore  semblable  a  elles.  Ce 
bacille  se  cultive  bien  sur  la  gelatine,  il  ne  la  liquéfie  pas.  Les  colonies  apparaissent  sous 
forme  de  taches  verdAtres,  tant  les  dimensions  vont  en  s'accroissant.  L'aspect  vert  des 
cultures  est  toujours  Ie  méme  ((uel  que  soit  le  milieu.  Le  microbe  ost  aérobie,  et  pousse 
plus  volontiers  h  une  tenq)érature  de  35".  Expérimentalemenl,  Lesage  a  constaté  la  pré- 
sencc  des  bacilles  dans  la  rate  après  injections  sous-cutanées.  La  diarrhée  verte  peul 
apparaitre  chez  les  animaux,  et  le  bacille  est  tres  apparent  dans  les  déjections. 

Le  traitement  de  la  diarrhée  verte  bacillaire,  est  le  même  que  pour  les  autres  variétés.  — 
Vacide  laclique  est  antiseptique  pour  le  bacille.  —  D'autres  médicaments  empéchent  le 
dévcloppement  du  bacille  (acide  citrique,  chlorhydrique,  calomel,  glycerine,  acide  phénique), 
mais  les  résultats  obtenus  sont  de  beaucoup  inférieurs  k  ceux  que  Ton  obtient  h  Taide  de 
Tacide  lactique. 
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Rilliet  et  Barthez  ont  décrit  une  Torme  méningiiique  de  la  diarrhée  (cris. 
agiiation  et  calme,  inégalitës  de  la  respiration  et  du  pouls...). 

Enfin,  de  m(^me  que  dans  toutes  les  infections,  on  peut  voir  apparattre  des 
éruptions  cutanées  diverses  :  pemphigus,  érythème,  miliaire,  etc.... 

Traitexnent.  —  l""  Hygiöne  alimentaire.  —  Tout  enfant  aiteini  de  cholera 
inrantile,  sera  mis  k  la  diète  absolue.  On  ne  lui  donnera  qu*une  petite  quan- 
tité  d*eau  albumineuse,  ou  de  thé,  k  Teffet  de  calmer  la  soif.  C*est  la  pratique 
ordinaire. 

M.  Simon  préconise  un  autrc  traitement.  Il  donne  k  Tenfani  du  lait  coupé 
è  moitié  avec  de  Teau  de  Vals  ou  de  Pougues. 

Après  la  maladie,  Talimentation  devra  ^tre  reprise  avec  beaucoup  de  précau- 
tion.  Si  Ton  peut  mettre  Tenfant  au  sein,  c'est  la  meilleure  conduite  è  suivre; 
sinon,  Ie  lait  donné  k  Tenfant  devra  être  de  bonne  qualité,  et  adnoiinisiré,  sui- 
vant  les  régies  exactes  de  ralimentation  artificielle ;  on  donne,  de  plus,  les 
boissons  glacées. 

S^"  Hoyens  mödicamentenx.  —  On  peut  prescrire  :  1®  Ie  sous-nitrate  de  bis- 
muth  k  la  dose  de  2  è  4  grammes ;  2^  Textrait  de  ratanhia  :  O  gr.  50  è  i  gramme 
dans  un  julep  de  40  grammes,  auquel  on  ajoutera  5  ou  10  gouttes  d'élixir 
parégorique,  suivant  Tc^ge.  Une  cuillerée  k  café  de  cette  potion  toutes  les  deux 
heures. 

Le  meilleur  medicament  est  Vadde  Idctique  (Hayem). 

La  solution  k  employer  sera  de  2  grammes  d'acide  lactique  pour  100  grammes 
d*eau  OU  de  sirop  simple. 

Pour  combattre  le  collapsus  et  Talgidité,  il  faut  se  hAter  de  mettre  en  oeuvre 
différents  procédés  thérapeuliques. 

l*"  Matin  et  soir,  un  bain  chaud  k  58^,  de  quelques  minutes  de  durée;  bain 
sinapisé. 

Au  sortir  du  bain,  il  est  bon  de  frictionner  l'enfant  avec  une  flanelle  chaude 
et  de  Tenvelopper  de  linges  chauds. 

2*»  Entourer  Tenfant  de  boules  d'eau  chaude. 

5«  Adjoindre  aux  potions  alcooliques  (rhum,  cognac,  vin  de  malaga),  de 
pctites  doses  de  citrate  de  caféinc  (O  gr.  20,  k  O  gr.  25). 


ENTÉRITE    TUBERCULEUSE 

Étiologie.  —  Pathogénie.  —  L  entérite  tuberculeuse  est  primitive  ot 
secondaire.  Elle  peut  ólre  la  première  manifestation  de  Tinfection  tuberculeuse 
OU  Tune  des  déterminalions  consécutives  de  la  phtisie  pulmonaire,  et  vérifier 
dans  ce  second  cas,  Tassertion  de  Laennec  que^«  chez  les  phtisiques,  le  pou 
mon  conlient  rarement  seul  des  tubercules;  presquc  toujours  les  intestins  ei 
présenlent  en  möme  temps  dans  leurs  parois,  oü  ils  déterminent  des  ulcère 
qui  dcvienncnt  la  cause  de  la  diarrhée  colliquative,  compagne  de  la  phthisi 
pulmonaire.  » 

Toutes  les  formes  de  la  tuberculose  peuvent  s'accompagner  de  lésions  inles 
tinales,  m(^me  la  granulie.  Dans  ce  cas,  d'ailleurs  rare,  l'entérite  tuberculeus 
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est  facilement  méconnuc.  Les  tubercules  envahissent  riniestin  en  même  temps 
que  les  autres  organes  de  Téconomie,  et  les  symptömes  généraux,  graves, 
rapidement  envahissants,  masquent,  par  leur  importance,  ceux  qui  pourraient 
faire  reconnailre  la  délermination  intestinale. 

C*est  dans  la  forme  chronique,  lente,  de  la  phthisie  que  l'entérite  se  ren- 
contre prcsque  toujours,  et  les  lésions  intestinales  y  sont  d'autant  plus  éten- 
dues  que  la  maladie  évolue  avec  plus  de  lenteur. 

L'entérite  tuberculeuse  primitive  est  plus  rare;  elle  n'est  pas  exception- 
nellc. 

Causes  prédisposantes.  —  Les  conditions  qui  en  préparent  Téclosion  sont  peu 
coDDues.  On  attribue  généralement  une  influence  tres  grande  aux  irritations 
prolongées  du  tube  digcstif.  Cruveilhier  a  vu  Ie  tubercule  se  localiser  sur  une 
portion  d'intestin  irritée  dans  un  trajet  herniaire.  «  Les  diarrhées  négligées,  dit 
Fonssagrivcs,  ne  sont  pas  moins  k  redouter  que  les  rhumes  négligés  et  pour 
la  méme  raison.  >  La  constipation  agit  de  même,  peut-étre  aussi  Talcoolisme. 
On  a  vu  Ie  tubercule  se  développer  dans  l'intestin  sur  des  ulcérations  typhiques 
( Birsch  Hirchfeld) . 

Girode  a  observé  l'entérite  tuberculeuse  k  la  suite  de  diarrhée  chronique» 

Malgré  tout,  si  les  déterminations  intestinales  secondaires  chez  les  phthi- 
siques  sont  «  une  loi  »  (Girode),  on  ne  connatt  guère  les  causes  qui  en  favo- 
risent  Tapparition. 

Causes  détei^minantes.  —  Il  n'en  est  plus  de  même  pour  l'étude  des  causes 
immédiates  de  cette  localisation.  A  la  lumière  des  découvertes  récentes,  de  la 
nature  infeclieuse  de  la  tuberculose  et  de  la  connaissance  du  bacille  de  Koch, 
on  saisit  plus  aisément  Ie  mécanisme  de  Tinfection  intestinale. 

Cette  question  est  d'ailleurs  interessante  au  plus  haut  point;  car  elle  touche 
de  prés  a  Tun  des  problèmes  les  plus  importants  de  l'hygiène  sociale,  k  la  pro- 
phylaxie  de  la  tuberculose. 

Il  est  évident  que  Tentérite  existera  dés  que  les  bacilles  pourront  pénétrer 
dans  rintestin,  et  si,  chez  Ie  phtisique  pulmonaire  avéré,  on  peut  expliquer  la 
détermination  intestinale  par  l'auto-infection,  et  surtout  par  la  déglutition  de 
crachats  remplis  de  bacilles ;  il  faut,  dans  la  tuberculose  intestinale  primitive, 
incriminer  les  aliments  et,  parmi  ceux-ci,  deux  sont  connus  comme  pouvant 
tuberculiser  directement  Ie  tube  digestif  :  Ie  lait  et  la  viande. 

\^  Du  rólc  du  lait  dans  la  transmission  de  la  tuberculose . 

La  tuberculose  est  extrêmement  frequente  chez  la  vache,  car  on  peut  esti- 
mer  è  10  pour  100  Ie  nombre  des  animaux  tuberculeux  conduits  k  Tabattoir. 
Et,  peut-être  n'est-ce  \k  encore  qu'un  chiffre  minimum.  Les  résultats  seraient 
navrants  (Duclaux),  s'ils  étaient  complets.  Car  il  faut  ne  pas  oublier  que  beau- 
coup  de  paysans  ne  connaissent  pas  la  maladie  des  glandes,  qu'ils  ignorent 
que  c*est  la  tuberculose  ou  ne  s'en  inquiètent  guère. 

Or,  Ie  lait  provenant  de  vaches  tuberculeuses  est  infectieux.  Bang  a  trouvé 
des  bacilles  dans  Ie  lait  reliré  des  trayons  sains  d'une  vache  dont  Ie  pis  présen- 
lait  des  lésions,  il  en  a  rencontre  aussi  dans  du  lait  provenant  d'une  vache 
tuberculeuse  k  pis  indemne. 

Csokor  a  vu  aussi  des  bacilles  dans  Ie  lait  chez  des  vaches  atteintes  de  tuber- 
culose localisée  des  poumons. 
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ÜaillRiii's  Ic  ntsiiltnl  csl  Ie  m^ine  par  l'expi^riinentatioii. 

Bnumgarlen  en  iiourrissatit  des  lapins  avcc  du   lail,  dans  Icqutl  on  a^ 
introduil  des  bacilles  tubercideux,  a  vu  auccomber  luus  les  aniiuaux  au  I 
de  1U  ji  l'2  semaiaes  avec  loulea   les  k'sions   de  la  tuborcutuM^  intcslin 
méaenii^rique  el  hëpati(|ue.  Les  recherches  ont  f-ié  reprises  et  confirmt*e«  f 
Fischer  et  Wesener  ('). 

Mais  it  nest  pas  nécessaire  que  ic  pis  soit  hii-m^me  inalade  pnur  qitol 
Iransmiiision  de  la  tuberculose  se  produise,  ce  qui  daDs  ce  cas  esl  lout  è  fat 
évident,  car  Ie  lait  conlicnl  alars  de  nombrcux  baeiüps.  mais  l'inocuialion  da 
lail  provenant  de  vaches  cbez  lesquellcs  les  lésion.s  tulierculensea  sonl  localï- 
st^es  Bu  poumon,  produil  aussi  la  tuberculuse  (Hii-rlibrvf/er,  Enwi.  Nik 
Bang,  H.  Martin.,.). 

Il  faut  ajouter  k  cos  faïts  les  divers  cnseignemetils,  pocorc  lücn  incoinplel 
ce  paint  de  vue,  lires  de  l'élude  do  la  virulence.  La  luberciilusc  produiU>  a 
Ie  lait  bacillif^re  sera  d'autant  plus  exteusive  et  (jrave  que  Ie  nombre  des 
bacilles  qu'il  conlienlsera  plus  <'levé  :  Gerftardt,  a  vu  ditninuer  el  disparallrc 
la  virulence  en  diluanl  Ie  lail  :  ceci  explique  pourquoi  Ie  lail  eommerc 
paratt  (^Ire  nioins  dangereux  que  celui  qui  provienl  d'unc  nit^nie  vacbe. 

Mais  il   faut  remarquer  que  diverses  circouslAnces  vieniienl   alt^iiucr  ( 
r^sultals,   car  s'il  ti'en  élait  pas  ainsi,  rinfeciiuii  |iar  Ie  lail  bacillir<^re  ü 
prcsquc  Tatale. 

On  a  cru  peadaot  un  temps,  h  la  suite  d'expériences  iiombreuses  (llolliii 
Ilii-schlterger...),  que  Ie  suc  gaslrique,  avec  son  acidiU^  cblorbyilrique  norr 
pouvait  détruire  les  bacilles  de  Koch;  il  ne  semble  pns  acluelleinenl  (Uauoi 
garten,   Fischer...)  que   l'on  puisse  lieaucoup  compter  sur  eetle   nelion   i 
dfTense  du  suc  gaalrique,  au  moins  conlre  Ie  barille  de  Kot^li. 

11  faiil,  en  oulre,  penser  que  linteslin  est  nn  sol  de  ciiUure  pe»  rnvorable  »«■ 
bacille  luberculeux  dont  Ie  développcmenl  est  lenl.  De  surte  que  pnur  qu'il  y 
ail  iufection,  il  faut  que  les  bacilles  ne  traversent  pas  Irop  rapideinent  Ie  lubr 
digestif  el  en  oulre  qu'ils  aienl  l'occasion  de  se  lixer  en  nn  pninl  de  la  nUb 
queuae. 

Enlin,  el  cecï  mMle  qu'on  s'y  arH*lo,  ringostion  de  lail  virulent  no  dt'U 
mine  pas  nAcessairemenl  la  tnberculosc  intestinale.  Tdmtowieh  a  montré  qu 
dans  cerlains  cas,  les  leucocyles  sonl  les  vecleurs  de  rinfecUnn,  lrans|>orill 
les  bacilles  ji  travers  In  courhe  t'pithf'linie  qui  [>eul  n^sler  sainr.  Suivanl  la  vi 
lymphatique,  les  bacilles  laissenl  rinlcslin  intact,  cl  vont  w  flxcr  dans  les  gi 
glions  mt^senlériques,  qui  subissent  la  transromialiun  caséeuse. 

Clicz  l'cnfanl.  la  luberculose  secondaire  h  rulimentalion  par  Ie  lail  tulierc 
leiix  se  pri^senle  sous  la  foi-me  de  phltsie  int^senU^rique,  de  cnrreau.  iJe  re»  fat 
il  fnut  relenir  ceci  :  que  l'nbsence  de  luberculose  inleslinale  ne  prouve  T 
contrc  loriginc  alimentaire  de  l'inreclion,  mais  aussi  que  Ie  lail  inTecb^  est| 
cause  Ia  plus  ordinaire  du  développeinenl  de  l'enlt^rite  tul>erculeuse. 

2'  l'iandei'.  —  Les  propriélf^s   infeclanles  des  viundes  tnbercnieiises  M 
plus  complexes:  car,  ce  sonl  justeinenl  les  parlies  \vn  plus  tubrrculcusos  ({ 
sonl  Ie  moins  souvent  employt'cs  pour  ralimenlation  (Iels  :  pounions,  rale.. 
el.  de  plus,  la  cuisson  détniil  en  partie  ces  proprii^lés  nocives. 
(■]  TiBHiEli.  Anaain  He  médiriar. 
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La  forme  gravo,  osl,  k  vrai  iliro,  rentc^rile  cholériforme  k  sellos  vortos,  et 
i'affeclion  peut  évoluer  toul  a  fait  comme  Ie  cholera  infantile. 

Or,  cé  qui  distingue  seulement  cetle  entérile  cholériforme  k  selles  vertes, 
du  cholera,  c'est  que  dans  ce  dernier  cas,  les  vomissements  sont  intenses  et 
abondants,  tandis  qu'ils  manquent  presquc  complètement  dans  Ie  premier. 

Le  début  se  fait  brusquement  chez  un  enfant  bien  porlant,  ou  au  contraire, 
n  est  qu'un  episode  aigu  de  la  diarrhëe  verte.  Les  selles  sont  de  15  k  *20  par 
jour;  on  y  rencontre  le  bacille  caractérislique.  La  température  peut  tomber 
k  36«,  le  pouls  est  petil.  Mais,  vers  la  mort,  le  thermomèlre  remonte  k  59 
ou  iO». 

C*est,  en  tout  état  de  cause,  une  maladie  grave  qui  peut  entrainer  la  mort  en 
vingl-quatre  ou  quarante-huit  heures  ('). 

Nous  venons  de  passer  rapidement  en  revue  les  symptómes  locaux  de  ces 
diarrhées  infantiles;  ils  ne  sont  pas  les  seuls  et  d'autres  phénomènes  acces- 
soires les  accompagnent,  qu'il  importe  d'énumérer.  Les  coliques  sont  fré- 
quentes  et  provoquent  des  cris,  surtout  intenses,  au  moment  de  lexpulsion 
lies  matières  fécales,  olies  sont  plus  fortes  dans  les  diarrhées  aigurs  et  dans 
les  diarrées  vertes  bacillaires.  Le  ventre  peut  étre  normal,  souvent  il  est  bal- 
lonné,  tympanisé;  d'oü  gêne  respiratoire.  Lorsque  la  cachexie  athrepsique 
survient,  le  tympanisme  disparait.  Par  suite  de  la  diarrhée,  il  y  a  irritation  de 
la  peau,  et  érythème. 

Enfln,  des  complications  viscérales  peuvent  se  produire,  qui  ont  leur  point 
de  départ  dans  Tintestin  malade.  Le  poumon  est  le  viscèrc  le  plus  fréquem- 
ment  atteint.  Il  y  a  de  la  toux,  de  la  dyspnée,  puis  Tauscultation  révèle  soit  des 
rAles  sibilanls,  soit  un  soufflé  léger,  surtout  expiratoire. 

Souvent  aussi  on  note  des  réles  sous-crépitants  aux  bases,  indiquant  des 
bouffées  de  congestion  plus  ou  moins  intenses.  Ces  complications  pulmonaires 
(Sevestre,  Lesage)  paraissent  étre  dues  k  une  infection  générale  par  les  pto- 
maïnes. 

Outre  ces  manifestations  pulmonaires,  on  peut  observer,  dans  le  cours  de  ces 
diarrhées,  des  symptómes  cérébraux  :  congestion  méningée,  coma  et  col- 
lapsus. 

(*)  I,a  coloralion  vorlo  tics  sellos  est  ciuc  h  un  pigmcnl  spécial  sócróté  |)ar  la  bacterie 
IKilhogëne.  Celle-ci  se  présente  sous  la  forme  d'un  bacille  dont  la  longueur  varie  de  3  h  O  ji. 
tandis  que  la  largeur  n'est.que  de  i  pi.  Cependant  il  senible,  en  vieillissant,  acquérir  une 
longueur  plus  notable.  (1'est  ainsi  (jue,  dans  des  cultures  abandonnées  pendant  pln- 
sieurs  jours  5  Tair  libro,  on  en  a  trouvé  (|uelques-uns  dont  la  longueur  égalait  15  ji.  Ces 
bacilles  sont  mobiles  el  se  sporulent  au  bout  de  peu  de  temps,  chaque  bAtonnel  Tournis- 
sant  ordinairement  deux  spores  sphériques  tres  réfringentes,  jouissant,  dit  f.esage,  de  la 
propriété  de  donner  naissance  par  bourgeonnement  k  une  spore  semblable  h  elles.  Ce 
bacille  se  cnltive  bien  sur  la  gelatine,  il  ne  la  liquéfie  pas.  Les  colonies  apparaissent  sous 
forme  de  taches  verdAtros,  tanl  les  dimensions  vont  en  s'accroissant.  L'aspect  verl  de.s 
cultures  est  toujours  le  niéme  (jacl  cpie  soit  le  milieu.  Le  microbe  ost  aérobie,  et  pousse 
plus  volonliers  h  une  temi>érature  de  55".  Kxpérimentalemenl,  Lesage  a  constaté  la  pré- 
sence  des  bacilles  dans  la  rale  après  injections  sous-cutanées.  La  diarrhée  verte  peul 
apparaltre  chez  les  animaux,  et  le  bacille  est  tres  apparenl  dans  les  déjections. 

Le  traitementde  la  diarrhée  verte  bacillaire,  est  le  même  que  pour  les  autres  variétés.  — - 
Varide  laclique  est  antiseptique  pour  le  bacille.  —  D'autres  médicaments  empêchent  le 
développement  du  bacille  (acide  citrique,  chlorhydrique,  calomel,  glycerine,  acidc  phénique), 
mais  les  résullats  obtenus  sont  de  beaucoup  inférieurs  k  ceux  que  l'on  obtient  h  Taide  de 
Tacide  laclique. 
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Rilliet  et  Barthez  ont  décrit  une  Torme  méningitique  de  la  diarrhée  (cris, 
agitation  et  calme,  inégalités  de  la  respiration  et  du  pouls...). 

Enfin,  de  möme  que  dans  toutes  les  infections,  on  peut  voir  apparattre  des 
éruptions  cutanées  diverses  :  pemphigus,  érythème,  miliaire,  etc... 

Traitement.  —  i*"  Hygiöne  alimentaire.  —  Tout  enfant  atteint  de  cholera 
infantile,  sera  mis  k  la  diète  absolue.  On  ne  lui  donnera  qu^une  petite  quan- 
tité  d'eau  albumineuse,  ou  de  thé,  k  Vettei  de  calmer  la  soif.  C*est  la  pratique 
ordinaire. 

M.  Simon  préconise  un  autrc  traitement.  Il  donne  k  Tenfant  du  lait  coupé 
k  moitié  avee  de  Teau  de  Vals  ou  de  Pougues. 

Après  la  maladie,  l'alimentation  devra  étre  reprise  avec  beaucoup  de  précau- 
tion.  Si  Ton  peut  mettre  Tenfant  au  sein,  c'est  la  meilleure  conduite  k  suivre; 
sinon,  Ie  lait  donné  k  Tenfant  devra  être  de  bonne  qualité,  et  administré,  sui- 
vant  les  régies  exactes  de  Talimentation  artificielle ;  on  donne,  de  plus,  les 
boissons  glacées. 

2<>  Hoyens  médicamenteux.  —  On  peut  prescrire  :  1°  Ie  sous-nitrate  de  bis- 
muth  k  la  dose  de  2  è  4  grammes ;  2°  1  extrait  de  ratanhia  :  O  gr.  50  a  1  gramme 
dans  un  julep  de  40  grammes,  auquel  on  ajoutera  5  ou  iO  gouttes  d'élixir 
parégorique,  suivant  Têge.  Une  cuillerée  k  café  de  cette  potion  toutes  les  deux 
heures. 

Le  meilleur  medicament  est  Yadde  lactique  (Hayem). 

La  solution  k  employer  sera  de  2  grammes  d'acide  lactique  pour  100  grammes 
d'eau  OU  de  sirop  simple. 

Pour  combattre  le  collapsus  et  Talgidité,  il  faut  se  hélter  de  mettre  en  oeuvre 
différents  procédés  thérapeutiques. 

l*"  Matin  et  soir,  un  bain  chaud  k  58®,  de  quelques  minutes  de  durée;  bain 
sinapisé. 

Au  sortir  du  bain,  il  est  bon  de  frictionner  Tenfant  avec  une  flanelle  chaude 
et  de  Tenvelopper  de  linges  chauds. 

2°  Entourer  Tenfant  de  boules  d*eau  chaude. 

S"  Adjoindre  aux  potions  alcooliques  (rhum,  cognac,  vin  de  malaga),  de 
petites  doses  de  citrate  de  caféinc  (O  gr.  20,  k  O  gr.  25). 


ENTËRITE    TUBERCULEUSE 

Étiologie.  —  Pathogénie.  —  L'entérite  tuberculeuse  est  primitive  ou 
secondaire.  Elle  peut  être  la  première  manifestation  de  Tinfection  tuberculeuse, 
ou  Tune  des  déterminations  consécutives  de  la  phtisie  pulmonaire,  et  vérifier, 
dans  ce  second  cas,  l'assertion  de  Laennec  que^«  chez  les  phtisiques,  le  pou- 
mon  contient  rarement  seul  des  tubercules;  presque  toujours  les  intestins  en 
présentent  en  móme  temps  dans  leurs  parois,  oü  ils  déterminent  des  ulcères 
qui  deviennent  la  cause  de  la  diarrhée  colliquative,  compagne  de  la  phthisie 
pulmonaire.  » 

Toutes  les  formes  de  la  tuberculose  peuvent  s'accompagner  de  lésions  intcs- 
tinales,  mêrae  la  granulie.  Dans  ce  cas,  d'ailleurs  rare,  l'entérite  tuberculeuse 
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est  facilement  méconnue.  Les  tubcrcules  envahissent  1'iniestin  en  même  temps 
que  les  autres  organes  de  l'économie,  et  les  symptómes  généraux,  graves, 
rapidement  envahissants,  masquent,  par  leur  importance,  ceux  qui  pourraient 
faire  reconnaltre  la  déiermination  intestinale. 

C*est  dans  la  forme  chronique,  lente,  de  la  phthisie  que  Tentérite  se  ren- 
contre presque  toujours,  et  les  U^sions  intestinales  y  sont  d'autant  plus  éten- 
dues  que  la  maladie  évolue  avee  plus  de  lenteur. 

L'entérite  tuberculeuse  primitive  est  plus  rare;  elle  n'est  pas  exception- 
nelle. 

Causes  prédisposantes.  —  Les  conditions  qui  en  préparent  Téclosion  sont  peu 
connues.  On  attribue  généralement  une  influence  tres  grande  aux  irritations 
prolongées  du  tube  digestif.  Cruveilhier  a  vu  Ie  tubercule  se  localiser  sur  une 
portion  d'intestin  irritée  dans  un  trajet  herniaire.  «  Les  diarrhées  négligées,  dit 
Fonssagrives,  ne  sont  pas  moins  h  redouter  que  les  rhumes  négligés  et  pour 
la  méme  raison.  >  La  constipation  agit  de  même,  peut-être  aussi  Talcoolisme. 
On  a  vu  Ie  tubercule  se  développer  dans  l'intestin  sur  des  ulcérations  typhiques 
(Birsch  Hirchfeld). 

Girode  a  observé  l'entérite  tuberculeuse  k  la  suite  de  diarrhée  chronique. 

Malgré  tout,  si  les  déterminations  intestinales  secondaires  chez  les  phthi- 
siques  sont  «  une  loi  »  (Girode),  on  ne  connatt  guère  les  causes  qui  en  favo- 
risent  l'apparition. 

Causes  déterminantes.  —  Il  n*en  est  plus  de  même  pour  l'étude  des  causes 
immédiates  de  cette  localisation.  A  la  lumière  des  découvertes  récentes,  de  la 
nature  infectieuse  de  la  tuberculose  et  de  la  connaissancc  du  bacille  de  Koch, 
on  saisit  plus  aisément  Ie  mécanisme  de  Tinfection  intestinale. 

Cette  question  est  d'aiileurs  interessante  au  plus  haut  point;  car  elle  touche 
de  prés  a  l'un  des  problèmes  les  plus  importants  de  l'hygiène  sociale,  k  la  pro- 
phylaxie  de  la  tuberculose. 

Il  est  évident  que  Tentérite  existera  dés  que  les  bacilles  pourront  pénétrer 
dans  rintestin,  et  si,  chez  Ie  phtisique  pulmonaire  avéré,  on  peut  expliquer  la 
détermination  intestinale  par  l'auto-infection,  et  surtout  par  la  déglutition  de 
crachats  remplis  de  bacilles ;  il  faut,  dans  la  tuberculose  intestinale  primitive, 
incriminer  les  aliments  et,  parmi  ceux-ci,  deux  sont  connus  comme  pouvant 
tuberculiser  directement  Ie  tube  digestif  :  Ie  lait  et  la  viande. 

i^  Du  róle  du  lait  dans  la  transmission  de  la  tuberculose . 

La  tuberculose  est  extrêmement  frequente  chez  la  vache,  car  on  peut  esti- 
mer  è  10  pour  100  Ie  nombre  des  animaux  tuberculeux  conduits  k  Tabattoir. 
Et,  peut-être  n'est-ce  \k  encore  qu*un  chiffre  minimum.  Les  résultats  seraient 
navrants  (Duclaux),  s*ils  étaient  complets.  Car  il  faut  ne  pas  oublier  que  beau- 
coup  de  paysans  ne  connaissent  pas  la  maladie  des  glandes,  qu'ils  ignorent 
que  c'est  la  tuberculose  ou  ne  s'en  inquiétent  guérc. 

Or,  Ie  lait  provenanl  de  vaches  tuberculeuses  esl  infectieux.  Bang  a  trouvé 
des  bacilles  dans  Ie  lait  reliré  des  trayons  sains  d'une  vache  dont  Ie  pis  présen- 
tait  des  lésions,  il  en  a  rencontre  aussi  dans  du  lait  provcnant  d'une  vache 
tuberculeuse  k  pis  indcmne. 

Csokor  a  vu  aussi  des  bacilles  dans  Ie  lait  chez  des  vaches  atteintes  de  tuber- 
culose localisée  des  poumons. 
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D'ailleurs  Ie  résullal  est  Ic  méme  par  l^expérimentaiion. 

Baumgarten  en  nourrissanl  des  lapins  avec  du  laii,  dans  lequel  on  avail 
introduit  des  bacilles  tuberculeux,  a  vu  succomber  tous  les  animaux  au  bout 
de  10  k  12  semaines  avec  toutes  les  lésions  de  la  tuberculose  intestinale, 
mésentérique  et  hépatique.  Les  recherches  ont  été  reprises  et  confirmées  par 
Fischer  et  Wesener  (*). 

Mais  il  n'est  pas  nécessaire  que  Ie  pis  soit  lui-même  malade  pour  que  la 
transmission  de  la  tuberculose  se  produise,  ce  qui  dans  ce  cas  est  tout  a  fait 
évident,  car  Ie  lait  contient  alors  de  nombreux  bacilles,  mais  Tinoculation  du 
lait  provenant  de  vaches  chez  lesquelles  les  lésions  tuberculeuses  sont  locali- 
sëes  au  poumon,  produit  aussi  la  tuberculose  {Hirchberger^  Ernst,  Nocard, 
Bang,  H.  Martin,.,), 

11  faut  ajouter  k  ces  faits  les  divers  enseignements,  encore  bien  incomplets,  a 
ce  point  de  vue,  tirés  de  l'étude  de  la  virulence.  La  tuberculose  produite  avec 
Ie  lait  bacillifère  sera  d'autant  plus  extensive  et  grave  que  Ie  nombre  des 
bacilles  qu'il  contient  sera  plus  élevé  :  Gerhardt,  a  vu  diminuer  et  disparaltre 
la  virulence  en  diluant  Ie  lait  :  ceci  explique  pourquoi  Ie  lait  commercial 
paratt  être  moins  dangereux  que  celui  qui  provient  d'une  mêmc  vache. 

Mais  il  faut  remarquer  que  diverses  circonstances  viennent  atténuer  ces 
résultats,  car  s'il  n*en  était  pas  ainsi,  Tinfection  par  Ie  lait  bacillifère  serail 
presque  fatale. 

On  a  cru  pendant  un  temps,  k  la  suite  d'expériences  nombreuses  (Bollinger, 
Ilii'schberger...),  que  Ie  suc  gastrique,  avec  son  acidité  chlorhydrique  normale, 
pouvait  détruire  les  bacilles  de  Koch;  il  ne  semble  pas  actuellement  (Baum- 
garten, Fischer...)  que  l'on  puisse  beaucoup  compter  sur  cette  action  de 
défense  du  suc  gastrique,  au  moins  contre  Ie  bacille  de  Koch. 

Il  faut,  en  outre,  penser  que  Tintestin  est  un  sol  de  culture  peu  favorable  au* 
bacille  tuberculeux  dont  Ie  développement  est  lent.  De  sorte  que  pour  qu'il  y 
ait  infection,  il  faut  que  les  bacilles  ne  traversent  pas  trop  rapidement  Ie  tube 
digestif  et  en  outre  qu'ils  aient  Toccasion  de  se  fixer  en  un  point  de  Ia  mu- 
queuse. 

Enfin,  et  ceci  mérite  qu'on  s'y  arrête,  Tingestion  de  lait  virulent  ne  déler- 
mine  pas  nécessairement  Ia  tuberculose  intestinale.  Tchwtowich  a  montré  que, 
dans  certains  cas,  les  leucocytes  sont  les  vecteurs  de  Tinfection,  transportant 
les  bacilles  k  travers  la  couche  épithéliale  qui  peut  rester  saine.  Suivant  Ia  voie 
lymphatique,  les  bacilles  laissent  Tintestin  intact,  et  vont  se  fixer  dans  les  gan- 
glions  mésentériques,  qui  subissent  la  transformation  caséeuse. 

Chez  Tenfant,  Ia  tuberculose  secondaire  k  Talimentation  par  Ie  lait  tubercu- 
leux se  présente  sous  la  forme  de  phtisie  mésentérique,  de  carreau.  De  ces  fails 
il  faut  retenir  ceci  :  que  Tabsence  de  tuberculose  intestinale  ne  prouve  rien 
contre  Torigine  alimentaire  de  Tinfection,  mais  aussi  que  Ie  lait  infecté  est  la 
cause  la  plus  ordinaire  du  développement  de  Tentérite  tuberculeuse. 

2°  Viandes.  —  Les  propriétés  infeclanles  des  viandes  tuberculeuses  sonl 
plus  complexes ;  car,  ce  sont  justement  les  parties  les  plus  tuberculeuses  qui 
sont  Ie  moins  souvent  employees  pour  Talimentation  (tels  :  poumons,  rale...), 
et,  de  plus,  la  cuisson  dé  trui  t  en  partie  ces  propriétés  nocives. 

(*)  TissiER,  Annates  de  médecine. 
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Cepeiiilaiit  Toui^i<aint  qui  parvinl  a  procluire  rinfeclion  tubcrculeuse  avec 
du  jus  de  viandc  chaufTé,  admit  que  toutes  les  parties  musculaires  de  Torga- 
nisme  alleint  de  tuberculose,  portent  Ie  germe  morbide 

Galliër^  a  montré  que  la  viande  portee  k  60  ou  70  degrés,  et  consommée 
sous  forme  de  viande  cuite  saignante  conserve  les  propric^tés  virulente?. 

Au  dernier  congres  d'hygiène,  M.  Nocard  a  émis  cette  opinion  que  cettc 
virulence  du  sang  et  du  suc  musculaire  était  cxceplionnelle. 

D'un  autre  cóté,  Arloing  el  Chauveau  admetient  qu'on  peut  ainsi  provo- 
quer  la  tuberculose,  une  fois  sur  deux. 

Ces  faits  contribuent  k  expliquer  la  rareté  relative  de  la  tuberculose  initiale 
chez  Tadulte,  oü  Ia  préparation  des  aliments  a,  d'ordinaire,  pour  effet,  de 
détruire  leur  virulence ;  et  sa  fréquence  chez  Tenfant,  oü  Ie  lait  est  employé 
directement,  sans  préparation  ou  simplement  chaulTé  et  non  bouilli,  c'est- 
^-dire,  non  stérilisé  (Girode). 

En  somme,  la  viande  est  dangereuse  dans  les  cas  oü  les  animaux  sont 
atteints  de  tuberculose  généralisée. 

Dans  Ie  cas  de  tuberculose  intestinale  secondaire  survenant  chez  les  phti- 
siques,  Ie  mécanisme  de  Tinfection  est  plus  simple  :  il  se  fait  par  Tintroduclion 
des  crachats  dans  les  voies  digestives. 

Dans  Ie  cas  de  phtisie  aiguë,  il  est  probable  que  c'est  par  Tappareil  circu- 
latoire  sanguin  que  Ie  micro-organisme  se  fixe  sur  l'intestin. 

Pathogénie.  —  Nous  venons  d'étudier  comment  et  dans  quelles  conditions. 
je  bacille  de  Koch  gagnait  l'intestin.  Il  faut  pénétrer  plus  avant  dans  la  ques- 
lion  et  chercher  k  connaitre  quelle  sera  sa  maniere  d'étre,  alors  qu'il  sera  par- 
venu en  ce  point  du  tube  digestif. 

La  raison  de  la  localisation  anatomique  est  aisée  è  déduire. 

Nous  savons  que  Tintestin  est  en  somme  un  mauvais  terrain  pour  la  germi- 
nation  du  bacille  de  Koch,  de  sorte  que  pour  que  l'infection  se  produise,  diverses 
conditions  matérielles  sont  indispensnblcs  :  la  première  est  que  les  bacilles 
passent  lentcment  dans  Ie  tube  digestif,  la  seconde,  qu'il  y  ait  sur  la  muqueusc 
une  raison  pour  eux  de  les  fixer. 

Par  conséquent,  c'est  dans  les  points  de  Tintestin  oü  Ie  contact  entre  la  paroi 
et  Ie  contenu  Ie  prolonge  que  l'inoculation  se  fait  Ie  plus  volontiers  :  k  savoir, 
dans  Ia  fin  de  liléon  et  Ie  csecum. 

Puis,  il  est  aussi  des  conditions  anatomo-pathologiques  locales  qui  favori- 
seront  l'infection.  La  plus  importante  est  I'entérite  prétuberculeuse  (Leblond, 
Rilliet  et  Barthez,  Fonssagrives,  Hanoi...). 

L'inflammation  chronique  de  la  muqueuse  intestinale  préparé  la  germination 
du  tubercule,  Ia  muqueuse  se  boursouffle,  Tépithélium  perd  sa  vitalité,  tombe 
en  de  certaines  places;  desérosions  se  produisent.  Des expériences (fiaton^ar/eï* 
el  Orlh)  ont  confirmé  ces  faits.  Ges  auteurs  ont  prouvé  que  Ie  nombre  d'ani- 
maux  infectés  augmentait  considérablement  lorsque  dans  les  expériences 
d'ingestion  des  matiéres  tuberculeuses  ces  matières  étaient  mélangées  avec  des 
corps  durs,  pointus. 

Le  bacille  pénètre  la  paroi  en  suivant  surtout  les  voies  lymphatiques.  Pour 
Baumgarleix^  les  bacilles  ne  se  mon trent  jamais  au  début  que  dans  les  follicules 
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clos.  Le  cours  de  la  lymphe  se  ralentil  dans  ces  parties,  el  cette  immobililé 
relative  est  favorable  k  la  pullulaiion  des  microbes  tuberculeux. 

En  ces  derniers  temps,  d'auires  auteurs  sont  venus,  qui  ont  cherché  èiprou- 
ver  que  le  bacillc  peut  pénétrer  dans  les  tuniques  de  rintestin  k  travers  la 
muqueuse  intestinale  intacte.  C*est  cette  opinion  que  récemment  M.  Dohro- 
klowsky  a  cherché  k  faire  prévaloir,  k  la  suite  d'expériences,  faites  dans  le  labo- 
ratoire  de  M.  le  professeur  Cornil. 

Les  expériences  de  Dobroklonsky  intéressent  d'ailleurs  d'une  fagon  plus 
immédiate  l'histoire  de  la  pathologie  générale  de  la  tuberculose,  que  celle  plus 
limitée,  de  Tentérite  bacillaire.  Cet  auteur  a  surtout  cherché  k  prouver,  que  le 
bacille  peut  traverser  les  tuniques  de  Tintestin,  pour  aller  infecter  réconomie, 
sans  d'ailleurs  que  des  lésions  spéciHques  precedent  cette  migration  ou  en 
naissent. 

Les  faits  minutieusement  étudiés  par  lui  montrent,  que  la  tuberculose  peut 
certainement  infecter  Torganisme  par  les  voies  digestives,  et  que  rinfection  peul 
avoir  lieu  sans  que  nécessairement  une  lésion  de  la  paroi  intestinale  existe, 
non  plus  qu*une  desquamation  épithéliale,  ni  une  modification  locale  quelcon- 
que,  ni  méme  un  processus  inflammatoire  antérieur. 

Un  pointqui  intéresse  plus  particulièrement  la  pathogénie  de  Tentérite  tuber- 
culeuse,  c*est  la  répartition.  et  le  mode  de  propagation  des  bacilles  dans  Tin- 
testin. 

Tchistovitch,  dans  un  travail  publié  dans  les  annales  de  Tlnstitut  Pasteur  en 
1889,  a  montré  que  dans  la  tuberculose  intestinale  ayant  la  muqueuse  comme 
porte  d'entrée,  les  bacilles  siègent  au  début  dans  la  couche  épithéliale  ou  au- 
dessous  d*elle,  puis  la  couche  épithéliale  étant  traversée,  que  les  bacilles  se 
propagent  dans  les  parois  de  Tintestin  par  la  voie  lymphatique ;  alors  progres- 
sant  plus  facilement  le  long  du  tissu  adénolde  sous-muqueux  qui  entoure  les 
troncs  vasculaires,  c'est-èi-dire  transversalement,  on  peut  s'expliquer  plus  faci- 
lement peut-être  la  forme  transversale  des  ulcérations  de  l'intestin. 

Dans  ces  ulcérations  c'est  sur  les  bords  et  au  fond  de  Tulcère  que  les  bacilles 
sont  les  plus  nombreux. 

Anatomie  pathologique.  —  Aspect  macroscopique.  —  L'aspect  de 
rintestin,  après  Touverture  de  Tabdomen,  est  variable.  Tres  rarement,  il  esl 
dilaté;  le  plus  souvent,  il  est  tres  affaissé.  Il  est  couvert  d*un  péritoine  en- 
flammé,  qui  présente  des  fausses  membranes  Glamenteuses. 

La  coloration  de  l'intestin  est  parfois  normale  (Girode).  Souvent,  des  zones 
rouges  OU  violacées  sont  disséminées  k  sa  surface  ainsi  que  des  plaques  noires 
ou  violacées,  indices  certains  de  la  lésion  qui  siège  k  la  face  interne. 

La  paroi  intestinale  souvent  oedémateuse,  peut  acquérir  de  ce  fait  une  épais- 
seurassezconsidérable.  Ce  n'est  pas  la  régie;  Tamincissement,  la  fragilité  de  la 
paroi  sont  plus  fréquents. 

Dés  que  Tintestin  est  incisé  et  qu'on  Texamine  par  sa  face  interne,  on  remar- 
que  deux  ordres  de  lésions.  Les  premières  sont  des  lésions  vulgaires,  inflamma- 
toires  pour  la  plupart,  en  tout  cas,  non  spécifiques,  les  secondes,  sont  les  véri- 
tnbles  lésions  de  Tenlérile  tuberculeuse,  ce  sont  les  ulcérations  et  Icurs  suites. 

Les  premières  sont  d'un  moindre  intérêl. 

L'intestin  est  souvent  le  siège  d'une  rougeur  congestive  ou  inflammatoire, 


ENTÉRITES.  461 

presque  toujours  distribuëe  par  zones,  et  prédominant  sur  les  plaques  de  Peyer. 
EUe  varie  du  rouge  vif  au  rouge  violacé,  prend  même  parfois  une  coloration 
brune,  ou  ardoisée.  Ces  iaches  resistent  au  lavage. 

On  a  noté  aussi  Ie  ramollissement  de  la  muqueusc,  avee  son  maximum  sur 
une  portion  d*intestin.  La  psorentérie  est  commune  d'après  Andral. 

II  faut  signaler  comme  des  raretés,  Tapparence  mamelonnée,  Taspect  lisse 
en  zones  k  villosités  comme  fauchées,  l'atrophie  des  valvules  conniventes 
réduites  k  un  liseré. 

Le  contenu  de  Tintestin  est  variable,  souvent  il  est  complètement  vide. 
AUleurs,  la  fin  de  Tiléon  et  surtout  Ie  gros  intestin  contiennent  une  matièrc 
noirêtre  analogue  aux  évacuations.  Dans  deux  cas  de  Girode,  Ie  gros  intestin 
éiait  distendu  par  des  matières  jaunAtres  ou  brundtres. 

Lésions  tuberculeuses  (Louis,  Cruveilier,  Leudet,  Cornil,  Hanot,  Spillmann, 
Girode). 

Siège.  —  Les  lésions  siègent  rarement  sur  les  portions  extrêmes  de  I'in- 
leslin,  duodenum  et  rectum,  et  Ie  maximum  des  altérations  se  rencontre 
presque  toujours  dans  la  fin  de  filéon  et  Ie  cwcian. 

On  trouve  les  deux  formes  classiques  du  tubercule:  granulnlioiis  et  infiUra- 
lions. 

Les  granulcUions  sont  en  nombre  variable.  Elles  peuvent  étre  disséminées, 
Ie  plus  souvent  elles  occupent  surtout  les  plaques  de  Peyer,  oü  elles  formenl 
soit  des  grains  isolés  et  rares,  soit  un  semis  confluent  et  presque  régulier. 
Lorsque  plusieurs  granulations  tuberculeuses  sont  voisines,  elles  ne  présentent 
parfois  aucun  arrangement  particulier.  Quelquefois  elles  forment  une  colle- 
rette  dont  Ie  centre  est  occupé  par  un  tubercule  plus  gros,  plus  ancien  et  jaune, 
ailleurs, elles  se  disposent en rangées  dessinant  un  trajet  vasculaire;  eet  aspect 
s'observe  de  préférence  sur  Ie  bord  des  ulcérations  (Girode). 

Le  tubercule  infiltré  est  beaucoup  plus  rare  que  les  granulations.  Du  reste, 
on  peut  observer  tous  les  degrés  depuis  Ie  tubercule  miliaire  jusqu'aux 
inGItrations  considérables. 

Ulcérations.  —  On  doit  décrire  deux'grandes  variétés  de  ces  ulcérations,  deux 
types  distincts  (Spillmann). 

1»  Les  ulcères  lenticulaires  résultant  de  Touverture  k  Ia  surface  des  granula- 
tions tuberculeuses,  sont  souvent  tres  multipliés.  II  en  existe  partout,  mais  ils 
sont  toujours  plus  nombreux  sur  les  plaques  de  Peyer.  Leur  forme  est  tantöt 
celle  d'un  godet,  tantöt  celle  d'une  gourde  k  fond  plus  large  constituée  aux 
dépens  d'un  décoUement  des  bords.  Ceux-ci  peu  saillants,  sont  simplement 
injectés  ou  occupés  par  de  lines  granulations.  Les  ulcères  peuvent  être  nom- 
breux sur  les  plaques  et  se  toucher  par  leurs  extrémités,  jusqu'a  simuler  une 
grande  ulcération. 

2»  Les  grandes  ulcérations  qui  affectent  trois  principaux  types  : 

A,  Vulcère  annulaire,  —  B.  I* ulcération  des  plaques  de  Peyer.  — C.  Ulcéra- 
tions irrégulières 

A.  Ulcères  annulaires.  —  C'est  Ia  forme  Ia  plus  caractéristique  des  lésions 
de  Ia  tuberculose  intestinale,  ce  serait  Ia  seule  d'après  quelques  auteurs.  Elles 
sont  plus  communes  et  plus  ncllcs  sur  Tinlcstin  grêlc  et  s  y  voient  assez  haut. 
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EUes  font,   du  reste,   rarement  Ie  tour  complet  de  rinlestin.   Leur  largew 
moyenne  est  de  I  è  2  centimètres. 

On  a  imaginë  pour  expliquer  leur  formation  plusieurs  théories. 

Une  des  plus  importantes  est  celle  de  Colin  qui  cherche  a  les  expliquer  par 
une  sphacèlc  de  la  muqueuse,  consécutif  k  la  thrombose  des  arières  mésentéri- 
(jues  comprimées  par  des  ganglions  dégénérés. 

Pour  Hirulfleisch,  Laveran,  la  thrombose  existe  méme  dans  les  parois  intesli- 
nales,  elle  est  due  k  Tartérite  tuberculeuse,  ou  a  la  dégénérescence  amylolde 
(H.  Meckel.) 

Girode  croit  que  Ie  point  de  dópart  de  cettc  variété  d^ulcéraüons  doit  élre 
recherche  dans  Tappareil  lymphalique. 

Dans  une  de  ses  observations,  Tulcération  avait  la  forme  d'un  L;  de  la  parüe 
inférieure  d'une  ulcération  ovalaire  longitudinale,  développée  sur  une  plaque  de 
Peyer,  partait  une  ulcération  transversale  k  mémes  caractères,  dont  Fextré- 
mité  élait  continuée  par  des  tratnées  de  granulations  tuberculeuses,  dessinanl 
un  trajet  vasculaire  et  colncidant  avec  de  la  lymphangite  sous-péritoDéale  au 
méme  niveau.  Des  trainees  analogucs  partaient  aussi  des  extrémiiés  d*ulcéra- 
lion^  longitudinales.  Leudet  a  rapporté  un  cas  d'ulcération  en  fonne  d*H  èideux 
branches  transversales ;  mais  on  ne  sait  pas  si  la  branche  longitudinale  occupail 
une  plaque  de  Peyer. 

B,  Les  ulcératioiis  sont  souvent  longitudvvales ;  et  se  trouvent  alors  surtoul 
dans  rinteslin  grêle  oü  elles  se  développent  sur  les  plaques  de  Peyer,  ulcérées 
en  partie  ou  en  tolalité —  la  forme  des  ulcérations  reproduisant  celles  des  pla- 
(jnes  —  quelques-unes  peuvent  atteindre  8  è  iO  centimètres  de  long.  Leursiège 
préféré  est  la  fin  do  l'iléon  empiétant  sur  la  valvule  iléo-csecalc.  Le  plus  sou- 
vent, ces  ulcérations  résuUent  de  la  coalescence  d'ulcères  lenticulaires  mul- 
liples. 

C.  Les  iilcéralioiis  ivvérjulières  sont  fréquentes  dans  Tintestin  gréle  et  la  pre- 
mière moitié  du  gros  intestin.  ElIcs  affectent  toutes  les  dispositions,  arrondies, 
sinueuses,  rayonnées.... 

En  général  leurs  bords  sont  modérément  tuméfiés,  injectés,  parfois  décollés. 
Souvent  une  couronne  de  granulations  occupe  les  bords  saillants  et  tranche 
sur  la  teintccongestive  {Girode).  Le  fond  est  presque  toujours  brundtre,  parfois 
grisAtrc  ou  marbré  de  teinles  jannes  ou  rouges.  Leur  profondeur  est  variable, 
le  fond  de  l'ulcération  est  généralement  constitué  par  les  débris  de  la  tuniquc 
celluleuse  tres  altéréc.  Souvent  l'ulcère  creuse  et  arrive  k  détruire  jusqu*è  la 
tunique  musculciisc,  ou  bien  la  sércuse  seulc,  épaissie,  sert  de  fond  k  Tuleé- 
ration. 

Les  ulcérations  peuvent  siéger  uniquemenl  sur  la  région  ca?cale,  et  con- 
slituer  une  variété  particuliere  de  typhlite  {PlaliHy  Duguct.  Paulier,..)  dile 
typhlite  tuberculeusc(*).  Lc  cipcum  est  rouge,  tendu,  dilaté,  avec  sa  muqueuse 
violacée  et  ulcérée  par  points.  Souvent  la  valvule  est  déformée  el  ulcérée.  Puis, 
les  lésions  existcnt  aussi  surTappendice,  qui  est  épaissi,  dilaté,  adhérent,  avec 
des  ulcérations  et  des  tubercules. 

On  rencontre  parfois  dans  le  gros  intestin  une  forme  de  tuberculisatiou ,  dite 

(*)  Voir  lo  c^apilre  :  Tyjiblitc. 
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par  Lcberl,  cofile  diphtéritiquc,  caractérisce  par  des  ulcérations  larges,  pro- 
fondes, anfraetueuses,  dont  Ie  fond  est  constitué  par  la  lunique  musculaire 
c|ui  est  comme  mdchée  (Girode). 

Chez  les  enfants,  les  lésions  siègent  plutót  sur  les  plaques  de  Peyer  de  Tin- 
testin  grc^le. 

Lésions  ccncomitantes.  —  i"*  Lymp/ianyile  tuberculeuze  iuteslinale. 
{Cvuveillner^  Andral^  Vulpian,  Lancereat(x,Spillnuinnj  Girode), —  On  voitsous 
Ie  përitoine  des  troncs  lympatiques  tuberculeux,  ils  naissent  au  pourtour  des 
plaques  noirjitros  qui  correspondent  aux  ulcérations.  Ils  se  portent  soit  trans- 
versalement  vers  Ie  bord  mésentérique  ou  bien  ils  suivent  un  trajet  longitu- 
dinal  ou  oblique,  deviennent  transversaux  en  approchant  du  mésentère  et  se 
terminent  a  son  insertion  en  avant;  ces  troncs  sont  flexueux,  noueux;  ils  sont 
distendus  par  de  la  matière  jaune,  caséeuse,  friable. 

2"  Adénopaihies  tuberculeuses,  —  Les  altérations  ganglionnaires  sontpresque 
constantes  dans  la  forme  commune.  Lorsqu'elles  arrivent  k  un  énorme  déve- 
loppement,  elles  forment  la  phthisie  mésentérique  ou  carreau. 

D'après  Parrot,  les  lésions  des  ganglions  sont  comme  Ie  miroir  des  lésions 
intestinales.  Elles  sont  plus  fréqucntes  chez  Tenfant  et  y  atteignent  leurs  plus 
grandes  dimensions.  Presque  toujours,  les  glandes  occupent  un  siège  en  rap- 
port avec  celui  des  lésions  originelles  de  l'intcslin,  et  peuvent  se  Iransformer 
en  coques  fibreuses  remplies  de  pus  concret.  D'autres  ganglions  peuvent  étrc 
altérés  et  en  particulier  les  ganglions  abdominaux,  mésentériques,  sous-hépa- 
liques,  pancréatiques. 

5**  Lésioyxs  périlonêales,  —  Chez  l'enfant,  la  péritonite  tuberculeuse  accom- 
pagne  Ie  plus  souvent  l'cntérite.  Ce  fait  est  plus  rare  chez  Tadulte.  (Les  rap- 
ports  de  lentérite  et  de  la  périlonile  seront  étudiés  k  propos  de  l'étiologie  de 
la  péritonite  tuberculeuse.) 

ÉvohUion  des  lésions,  —  Quand  Tentérite  tuberculeuse  n'est  pas  interrompue 
|)ar  la  mort  des  sujels,  elle  peut  se  continuer  dans  deux  directions  différenles  : 
la  progression  lente  ou  rapide  qui  aboutit  k  la  perforation,  et  la  régression  ou 
cicatrisation. 

La  perforation  intestinale  d'origine  tuberculeuse  est  plus  rare  chez  Tenfant 
(|ue  chez  l'adulte.  Généralement  elle  est  unique.  Elle  peut  cependant  être 
doublé  (GrisoUe)  ou  multiple.  Elle  siège  Ie  plus  souvent  sur  les  plaques  de 
Peyer  de  la  fin  de  Tilóon,  et  s'ouvre  presque  toujours,  non  dans  la  grande 
cavité  péritonéale,  mais  dans  un  pscudo-kyste  limité  par  des  adhérences.  La 
ronimunication  peut  se  faire  avec  une  anse  intestinale  voisine,  et  provoquer 
une  lientcrie  rapidemenl  grave. 

Enfin,  les  matières  inleslinales  peuvent  s'épancher  soit  primitivemenl,  soit  a 
la  suite  d'adhérences  péritonéales  dans  Ie  tissu  cellulaire  sous-séreux,  surtout 
on  aiTière  de  la  paroi  abdominale.  Il  se  produit  alors  des  phlegmons  qui 
s'ouvrent  au  dehors,  k  l'ombilic,  k  la  région  inguinale. 

La  terminaison  par  régression  ou  guérison  est  frequente,  les  ganglions  mé- 
sentériques caséeux  ou  crétacés  trouvés  dans  les  autopsies  en  font  foi.  Mais 
aussi,  Ie  processus  ulcéreux  en  s'éteiguant  peut  laisser  a  sa  suite  un  rétrécis- 
semenl.  Darier  (1890)  a  observé  jusqu'ü  8  rétrécissements  dans  rinteslind'une 
malade. 


464  MALADIES  DE  L'INTESTIX. 

Examen  microscopique.  —  Tous  les  éléments  de  la  muqueuse  sont  altérés. 
Les  viUosiiés  présentent  des  lésions  remarquables  :  elles  sont  souvent  atro- 
phiées,  souvent  aussi  elles  sont  renflées  en  massue  et  allongées.  Presque  tou- 
jours  répithélium  qui  les  recouvre  est  tombe,  les  capillaires  y  sont  dilatés.  Ce 
qui  caractérise  surtout  la  lésion,  c'est  Tinfiltration  des  villosités  par  une 
grande  quantité  de  celludes  rondes.  Ces  altérations  prédominent  au  niveau  des 
bords  des  ulcérations. 

Les  glandes  de  Lieberkuhn  présentent  des  altérations  analogues.  Elles  appa- 
raissent  allongées,  déviées,  comprimées  en  certaines  places  par  la  prolifération 
embryonnaire  active  du  tissu  cellulaire  qui  les  entoure ;  elles  peuvent  prendrc 
Taspect  kystique.  Souvent,  elles  semblent  ramifiées.  Leur  épithélium  s'altère; 
il  devient  soit  caliciforme,  globuleux;  ou  bien  il  garde  ses  caractères  primi- 
tifs,  mais  les  noyaux  cellulaires  se  gonflent,  les  cellules  se  multiplient,  se  stra- 
tiOent  OU  remplissent  toute  la  glande. 

Les  follicules  clos,  sous-muqueux,  sont  souvent  tuméfiés,  hypertrophiés,  el 
ceci  surtout  sur  Tintestin  grêle. 

Le  système  vasculaire  participe  aux  lésions,  et  partout  on  remarque  une 
congestion  intense  qui  domine  surtout  dans  la  muqueuse,  les  villosités  et  le 
tissu  sous-péritonéal. 

Les  granulations  tuberculeuses  siègent  principalement  dans  les  parties  pro- 
fondes  de  la  muqueuse,  et  débutent  presque  toujours  dans  les  follicules  clos. 
Puis  les  lésions  avancent,  et  les  deux  formes  du  tubercule  subissent  la  dégé- 
nérescencc  spéciale  caséeuse  ou  vitreuse. 

La  dégénérescence  amyloïde  des  artérioles  a  été  signalée  par  quelques  au- 
teurs. 

Bacilles.  —  La  recherche  des  bacilles  dans  les  parois  intestinales,  leur 
étude  topographique  a  été  faite  par  Cornil  et  Babès.  Les  microbes  se  rencon- 
trent  surtout  dans  les  lésions  tuberculeuses  en  voie  de  caséification ;  ils  sonl 
rares  ou  difficiles  k  voir  dans  les  parties  embryonnaires.  On  en  rencontre  aussi 
dans  les  lymphatiques  sous-péritonéaux. 

Symptomatologie.  —  Le  mode  de  début  de  Tentérite  tuberculeuse  esl 
variable  et  dépend  essentiellement  de  sa  forme  même;  c*est-èi-dire,  suivanl 
qu'clle  est  primitive  ou  secondaire. 

Lorsque  Tintestin  se  prend  secondairement  chez  un  phtisique,  c'est  la  diar- 
rhée  qui  se  manifeste  d'abord,  et  généralement  k  la  fin,  vers  Tapparition  de  Ia 
fièvre  hectique. 

Lorsque  l'intestin  est  pris  le  premier,  c'est  encore  Tapparition  de  Ia  diarrhée 
qui  frappe,  mais  son  mode  d'évolution  est  alors  particulier.  Elle  s*installe 
tenace,  sans  cause,  sans  phénomène  prémonitoire,  le  malade  a  chaque  jour 
tantót  plusieurs  selles,  tantöt  une  seule  comme  en  Tétat  de  santé,  mais  franche- 
ment  liquide. 

La  tuberculose  ulcéreuse  de  Tinteslin  est  souvent  précédée  d*une  entéralgic 
particuliere,  qui  se  manifeste  sous  forme  de  douleurs  continues  et  comme 
névralgiques ;  les  selles  sont  plus  fréquentes,  solides,  les  matières  élanl 
enduites  de  mucus. 

Puis,  lorsque  Tentérite  est  définitivement  conslituée,  la  diarrhée  devient  le 
symptóme  principal. 
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EUe  doit  être  éludiée  dans  tous  ses  modes  et  sous  toutes  ses  formes.  Sa 
fréquence  augmente  avec  la  progression  constante  des  lésions  ulcéreuses,  de 
sorte  que  dans  les  derniers  jours  de  raffeclion  elle  est  presque  continuelle. 
Celte  fréquence  peut  d*ailleurs  varier  d'un  jour  h  l'autre,  mais  on  observe  cou- 
ramment  de  10  a  15  selles  par  jour  et  plus.  Parfois,  mais  non  toujours  (obser- 
valions  de  Girode)  la  diarrhée  se  supprime  a  Tapparition  d'une  tuberculose 
méningée  ou  cerebrale. 

Cette  diarrhée  ne  présente  rien  de  fixe  quant  au  moment  des  évacuations.  Il 
est  frequent,  dans  les  premières  périodes  de  Taffection,  de  l'observer  surtout  la 
nuit  OU  Ie  matin;  mais  bicntdt,  elle  survient  h  toutc  heure,  souvent  augmentée 
el  précipitée  par  l'ingeslion  d'aliments  trop  froids. 

Les  évacuations  ont  parfois  un  caractère  pressant,  jusqu'k  la  perte  des 
niatières  au  lit. 

La  diarrhée  est  abondante,  profuse,  coUiquative.  Au  début,  les  selles  sont 
mi-liquides,  mi-solides ;  elles  sont  mélangées  de  grumeaux  consistants,  grisê- 
Ires  OU  jaunatres,  du  volume  d'une  lentille.  Dans  la  forme  dite  colite  diphté- 
rilique  (Andral)  des  lambeaux  de  muqueuse  sont  évacués  avec  les  selles. 

On  peut  parfois  y  reconnaltre  les  aliments  ingérés,  surtout  dés  que  vient  la 
période  terminale. 

Les  selles  sont  blanchAtres  ou  grisètres  au  début,  puis  rapidement  elles  se 
foncent,  deviennent  gris  noirAtrc  et  bientót  complèlement  noires.  On  peut  les 
coraparer  alors  (Girode)  aux  selles  mocléniqucs,  ou  au  vomissemenl  noir  du 
carcinorae  gaslriquc. 

Celte  diarrhée  noire  est  un  signe  tres  important  et  trouve  d'ailleurs  son 
explicalion  dans  l'existence  d'ulcéralions  parfois  Irès  étendues  et  de  lésions 
aisémenl  hémorrhagiparcs. 

L'odeur  des  selles  esl  spéciale.  Avec  les  ulcérations,  les  fermentations  micro- 
biennes  rcdoublcnl,  et  la  diarrhée  prend  unc  félidité  exagérée,  presque  gan- 
gréneuse. 

La  bacillc  exisle  dans  les  selles;  il  y  a  élé  Irouvé  par  Lichtcins,  Menche, 
Girode.  La  diarrhée,  isoléeainsi  dans  ses  caractères  spéciaux,  est  de  beaucoup 
Ic  phénomène  Ie  plus  typique  de  l'affection,  il  n*est  pas  Ie  seul.  Parfois  mómc 
eest  la  conslipalion  qui  devient  Ie  phénomène  dominant.  M.  Rendu  a  observé 
un  malade  chez  lequel  on  n'observa  guère  qu'une  lympanite  douloureuse  et  une 
conslipalion  absolue,  faisant  croirc  plus  h  une  périlonile  qu'a  de  renléritc;  a 
Tautopsie,  on  Irouva  loul  l'inlestin  gr^le,  h  partir  du  pylore,  lapissé  d'ulcéra- 
lions profondes  el  de  granulalions  tuberculeuses  sans  périlonile.  Par  consé- 
quent, des  ulcérations  exlrêmement  nombreuses  et  profondes,  peuvent  se 
développcr  sans  donner  licu  aux  syraptdmes  habituels  de  renléritc. 

Souvent,  on  nole  Texistence  de  coliques  parfois  tres  violentes,  que  réveille 
surtout  l'ingestion  de  cerlains  aliments,  cl  qui  se  localisent  principalement 
dans  la  région  du  flanc  droit  et  de  la  fosse  iliaque  du  méme  cóté.  La  douleur 
peut  être  réveillée  par  la  pression  et  surtout  par  la  décompression  brusque  qui 
suil  une  pression  exercée  lentement. 

Le  ventre  est  ordinairement  de  volume  normal,  parfois  plat  ou  déprimé,  tres 
rarement  saillant  ou  ballonné.  Les  symptómes  généraux  sont  vite  caractéris- 
tiques  : 
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La  peau  devient  tcrrcusc  cl  sèche,  l'amaigrisscmciit  survient  rapidemenl :  Ia 
cachcxic  augmentc  avec  révolution  progressive  de  la  diarrhée. 

Forxnes  cliniques.  —  Lorsquelesulcératious  prédominentdansic  ccccum, 
des  symptömes  de  iyphiite  apparaisscnt  qui  sont  assez  particuliers.  On  trouvc 
unc  douleur  localisée  surtout  dans  la  fosse  iliaque  droiie,  de  la  luméfaction 
ix  cc  niveau  ei  au  dóbut.  m^mc  de  la  constipalion.  L*évolution  est  lente  el 
Texamen  du  poumon  permcl  de  déccicr  la  véritable  nature  de  la  maladie. 

Dans  la  forme  dysenlériqiie^  la  douleur  prend  les  caractères  du  tënesme  ou 
de  répreinlc,  les  évacualions  sont  fréqucnles,  peu  abondantes,  glaireuscs, 
souvent  sanguinolentes. 

Dans  la  plhlisie  aiguiS  on  observc  fréqucmmcnt  Ic  ballonnement  du  venire, 
la  douleur  iliaque  droite  et  rhémorrhagic  intestinale,  comme  dans  la  licvrc 
typhoïde.  Girodc  a  observé  un  cas  de  celte  forme  dans  lequel  Ie  vcntre  élail 
couvert  de  taches  rosées;  Ic  ballonnement,  la  diarrhée,  Tétal  typhoïde  faisanl 
croire  h  une  vérilable  dothiénentérie. 

Marche,  durée,  tenninaisons,  complications.  —  1<*  Forme  primi- 
tive.  —  Marche  continue,  progressive  :  la  diarrhée  unc  fois  installée  ne  cède 
plus,  et  la  mort  arrive  presque  sans  signes  pulmonaires. 

2°  Forme  secondaire.  —  Évolution  irreguliere,  la  diarrhée  apparait,  puis 
s  amende  pour  revenir  encore. 

Dans  les  deux  cas,  lorsque  la  diarrhée  est  devenue  persistante  et  a  pris  Ie 
caractère  méléniquc,  elle  caractérise  Texislence  d'ulcérations  inteslinalcs,  la 
régression  devient  impossible  et  la  mort  est  proche.  Le  pronostic  s*assombrit 
encore  lorsque  des  hémorrhagies  ou  des  perforalions  compliquent  la  marche 
de  raffection.  D'aillcurs  l'hémorrhagie  n'est  pas  un  symptóme  commun  et  s'ob- 
scrvc  surtout  dans  la  tuberculeuse  intestinale  aiguë. 

Les  perforations  se  produisent  d*une  fagon  insidieuse,  sourdement,  avec  des 
symptömes  locaux  insignifiants,  k  moins  que  les  matières  se  vident  dans  un 
enkystcment,  et  qu*un  phlegmon  ne  vienne  s'ouvrir  en  un  point  quelconquc  de 
la  paroi. 

Le  pronostic  est  d'autant  plus  rapidement  sombre  que  les  troubles  gastro- 
intestinaux  sont  plus  précoccs,  plus  développés,  plus  persistanls. 

Diagnostic.  —  On  peut  parfois  méconnattre  la  véritable  nature  des  troubles 
précédents  et  surtout  lorsque  la  tuberculeuse  intestinale  arrive  au  cours  d'unc 
granulie,  et  que  la  prédominance  des  troubles  abdominaux  donne  au  malade 
Tapparence  d'un  typhique.  Il  faut  pour  affirmer  Ia  pthtisie  aiguë  se  fonder  sur 
la  lixité  des  signes  pulmonaires,  le  caractère  gris  noirdtrc  de  la  diarrhée,  Tévo- 
lution  de  Ia  maladie. 

Dans  la  forme  chronique,  les  causcs  d'crreur  sont  nombreuses,  surtout  chez 
Tadulte. 

Il  faut  écartcr  les  diarrhées  chroniqucs  urémiques,  cachecliques,  ncrvcuscs; 
les  diarrhées  symptomatiques  de  néoplasmes  de  Tmteslin  :  cancer,  lymphadc- 
nomc. 

Il  suffit  d*un  examen  attentif  du  malade  et  de  la  connaissance  des  symptómes 
mentionnés  plus  haut  pour  que  le  diagnostic  exact  soit  établi. 

La  constatation  dons  les  selles  de  bacilles  de  Koch  lèvcrait  enfin  tous  les 
doutes,  niais  la  tcchniquc  sur  cc  point  est  encore  peu  pratique. 
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Traitement.  —  Hygiènc  el  diélélique.  —  Alimentsappropriés;  róparaleurs 
sous  uil  petil  volume,  viandes  suffisamment  cuiles,  lait  additionné  d'eau  de 
chaux.  Poudres  de  viande. 

Contrc  la  douleur-parfoi»  si  vive,  1'injection  sous-cutanée  de  morphinc  esl 
cerlaincment  Ie  remede  Ie  plus  efficace;  contre  les  coliques,  on  se  trouvera 
bien  des  lavements  laudanisés. 

Toutes  les  préparaiions  opiacées  onl  élé  employees  conlre  la  diarrhée. 
h'êlixir  paréijorique  (l  è  5  grammes)  est  fréquemment  et  utilement  employé. 

Les  absorbants  doivcnt  étre  prescrits,  seuls  ou  unis  k  Topium. 

On  emploie  surtout  Ie  charbon,  la  craie  préparée  seule  ou  associëe  au  phos- 
phate  de  chaux,  Ie  salicylate  de  bismulh. 

Lehcrt,  Leube  onl  recommandé  les  lavements  au  nitrate  d'argent  è  i  pour  100, 
au  sulfate  de  zinc. 

M.  Jaccoud  pense  que  Ton  peut  obtenir  de  bons  résullats  en  faisant  prendre, 
dans  la  diarrhée  du  début,  un  ou  deux  verres  d'eau  purgative  saline. 

M.  Ie  professeur  Hayem  a  employé  avec  succes  Tacide  laclique  dans  des  cas 
semblablcs.  D'autres  auteurs  en  onl  aussi  oblenu  de  bons  elTels;  mais  il  ne 
faut  pas  craindre  d'en  élever  les  doses  jusqu'è  4  et  8  grammes  par  jour. 

On  a  aussi  employé  Ie  képhir. 

M.  Ie  professeur  Debove  a  employé  avec  succes  la  poudre  de  lalc  a  hautes 
doses. 

On  fait  prendre  aux  maladcs,  100  el  200  grammes  de  poudre  de  talc  mélan- 
géc  au  lait.  Tres  souvent,  la  diarrhée  diminue  et  cesse  móme  après  quclques 
jours  de  ce  trailement. 


CHAPITRE  III 


TYPHLITE.   -  APPENDICITE 


L'histoirc  de  la  typhlite  a  subi,  pendant  ces  dernières  années,  d'importantcs 
modifications.  Tandis  que  jusqu'en  1888,  la  typhlite  stercorale  avec  sa 
conséquence  ordinaire,  la  pérityphlite,  occupaient  la  place  unique  dans  la 
description  des  inflammations  localisées  de  la  fosse  iliaque  droite,  tandis  que 
Tappendice  iléo-caïcal  était  par  tous  considéré  comme  une  quantité  a  peu  prés 
négiigeable  :  acluellement,  c'est  Ie  contraire  qui  paralt  étre  l'expression  exacte 
de  la  vérité.  La  typhlite  est  peu  a  peu  dépossédée  de  son  róle  en  pathologie, 
au  profil  des  lésions  de  Tappendice ;  et  si  Ton  en  croyait  méme  de  nombreux 
auteurs,  la  typhlite  ne  s'observerait  jamais,  au  moins  primilivement.  C*est  lèi 
ccrtainement  Texagéralion  d'un  fait  vrai ;  l'appendice  a,  de  toule  évidence,  un 
rede  en  pathologie,  une  importance  souvent  considérable ;  mais  ce  fait  de  la 
fréquence  de  l'appendicile  ne  doil  pas  faire  nier  l'exislence  de  la  typhlite.  Le 
seul  droit  que  Ton  ait,  eest  de  réduire  celle-ci  dans  son  éliologie  et  dans  son 
importance  nosologique. 

Des  travaux  d'ordro  différent  onl  mis  en  lumière  la  fréquence  de  Tappen- 
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dicitc.  Les  anaiomislcs,  démonirant  que  Ic  csecum  est  complètemeni  cniouré 
par  Ie  péritoine,  oni  fait  comprendre  les  lésions  péritonéales  consécutives  aux 
aliérations  appendiculaires. 

Les  anaiomo-paihologistes  ei  les  chirurgiens  firent  remarquer  la  rarelé  des 
lésions  ca^cales  comparées  aux  lésions  appendiculaires. 

Suivani  Maurin  ('),  sur  156  cas  de  suppuration  de  Ia  région  ca^cale,  95  fois 
les  lésions  soni  limitées  h  Tappendice,  6  fois  elles  siègeni  sur  Ie  csecum  el 
Tappendice,  56  fois  Ic  ctecum  est  seul  aileinl.  Par  conséquent,  Tappendice 
serait  atteint  par  rapport  au  csecum  dans  les  Irois  quaris  des  cas. 

Analysani  mémc  plus  complètement  la  statistique  de  Maurin  ('),  on  voit  que 
la  lésion  localisée  du  cu^cum  n'a  été  en  réaliié  conslaiée  que  16  fois,  car 
dans  20  cas  oü  la  guérison  est  survenue  avec  ou  sans  incision,  la  lésion  ca^cale 
fut  établie  seulement  d^après  Texamen  du  malade  ei  sous  Tempire  des  idees 
régnant  alors  en  pathologie.  En  sorte  que,  tout  bien  considéré,  on  doit 
admettre  comme  démontré  que  les  lésions  csecales  sont  exceptionnelles  com- 
parées aux  lésions  appendiculaires. 

Il  faut  cependant  ajouter  que  c^est  peut-étre  faire  dire  aux  faits  plus  qu*ils 
ne  comportent;  car,  du  moment  oü  la  guérison  est  survenue,  on  n'est  pas  en 
droit  de  mcttre  ces  observations  quand  méme  sur  Ie  compte  de  Tappendicile. 

Retenons  simplement  que  Tappendicite  paratt  plus  frequente  que  la  typhlile. 
Mais  une  autre  déduclion  vient  encore  k  la  suite  de  tous  ces  faits,  h  savoir  : 
que  beaucoup  de  lésions  suppuratives  aiguës  de  la  fosse  iliaque  reconnailront 
comme  origine  première  une  lésion  de  Tappendice. 

Matterslock  a  relevé  152  fois  la  perforation  de  Tappendice  sur  146  cas  de 
supppuration  de  la  fosse  iliaque  droite. 

L^histoirc  mémc  do  Tappendicitc  est  tout  k  fait  récente.  Les  premières  obser- 
vations publiées  au  commencement  du  siècle  par  Meslivier,  Jadelot,  Wegeier, 
élaient  absolument  isolées. 

Plus  tard,  Ie  róle  pathologique  de  l'appendice  est  vu  par  Louyer-Villerman 
(1824),  Meiier  (1827),  Bodart  (1844),  Leudet  (1859),  Henrot  (1865),  Duplay 
(1876).  Ces  travaux  montrent  que  la  péritonile  généralisée  par  perforation  de 
Tappendice  peut  prendre  Ie  masqué  de  Tétranglement  interne. 

En  ces  demières  années,  les  chirurgiens  américains  commencèrenl  h  inler- 
venir  hativement  dans  les  inflammations  ca^cales,  et  contribuèrent  ainsi  è 
affirmcr  la  fréquence  dé  Tappendicite.  Parmi  eux  il  faut  citer  :  Fitz,  Weiz, 
Buil,  Smith. 

En  Angleterre,  il  convient  de  retenir  les  noms  de  Trèves  et  de  West. 

En  Suisse,  ceux  de  Kraft  d'abord,  puis  de  Roux  (de  Lausanne). 

En  France ;  des  travaux  importants  furent  consacrés  k  ce  sujet  par  Nimier, 
Broca,  Pravaz  (de  Lyon).  Vint  la  these  de  Maurin  qui  mit  excellemment  la 
question  au  point,  enfin  il  faut  citer  les  études  intéressantes  de  Talamon,  de 
Ricard,  Berger,  Reclus,  Lejars,  Richelot,  Jégu,  Barié,  TufGer,  Drcyfus- 
Brissac. 


(«)  These  de  Parh,  i8üü. 

(•)  Ricard,  Gaz,  des  hnpit.,  7  févri 
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I 

TTPHLITE    STERCORALE 


La  typhlile  vraie  exisle,  et  Ton  peut  affirmer  qu'ellc  n'esl  pas  exlr^memenl 
rarc.  Son  exislcnce  est  déraonlrée  par  des  observations  cliniques  et  anatomi- 
ques  indiscutables,  et  il  est  impossible  de  ne  pas  lui  conserver  sa  place  k  cóté 
de  l'appendicite,  dans  iinc  étude  d'ensemble  de  phlegmasies  caicales.  Il  faut 
seulement  en  réduire  Ie  cadre  k  des  proportions  plus  élroites. 

Étiologie.  —  La  stagnation  des  malières  fécales  dans  Ie  caecura,  enlre- 
lenue  et  favorisée  par  la  constipalion,  caractérise  la  typhlile  stercorale  ou  pri- 
milivc. 

La  localisation  au  niveau  du  ca»cum  de  certaines  ulcérations  dont  Ie  siègc 
habituel  est  Ie  gros  intestin  ou  l'intestin  gróle  (tuberculose,  dysenterie, 
cancer...)  fait  la  typhlile  secondaire. 

La  typhlile  stercorale  est  plus  frequente  chez  Tadulte  :  elle  atteint  son 
maximum  de  fréquence  de  15  è  50  ans.  L'homme  est  plus  souvent  atteint  que 
la  femme  (80  p.  100);  certaines  conditions,  tirées  du  régime  habituel,  de  la 
profession,  de  la  conslitution,  sont  inléressantes  et  utiles  a  mentionner. 

Les  gens  qui  usent  d'une  nourriture  abondanle  en  méme  temps  qu'ils 
vivent  d'une  vie  sedentaire  sont  particulièrement  sujels  k  la  constipalion.  Or 
les  malières,  qui  se  Irouvenl  spontanément  arrétés  dans  Ie  caecum  stagnent 
facilemenl  et  peuvent  produire  la  typhlile  par  leur  accumulation  progressive. 
De  plus,  la  tendance  k  Tobésité,  qui  coexiste  presque  toujours,  amenant  la 
surcharge  graisseuse  de  l'intestin,  aide  encore  au  processus.  La  typhlile  ster- 
corale natt  ainsi;  on  a  pensé,  en  oulre,  que  des  exercices  violenls  après  Ie  repas, 
permellant  aux  malières  de  s'engouflrer  dans  Ie  ccecum  avec  quelque  violence, 
y  produiraient  une  sorte  de  traumatisme,  et  rapidement  les  symplómes  de  l'in- 
flammation  Cfccale. 

Anatomie  pathologique.  —  Les  lésions  de  la  typhlile  vraie  sont  mal 
connues,  étant  tres  rarement  obscrvées.  On  Irouve  seulement  au  niveau  du 
caecum  les  alléralions  suivantes  :  Les  parois  de  Tintestin  sont  parfois  épaissies, 
la  muqueuse  apparatt  rouge  et  tuméfiée,  sans  ulcération  ni  perforation.  t  Ce 
boursouflemenl  de  la  muqueuse  paralt  étre  un  facteur  important  dans  la 
genese  des  phénomènes  d'occlusion  qui  s'observenl  parfois  pendant  Ie  cours 
de  la  typhlile. 

Si  l'inflammation  capcale  est  plus  intense,  les  lésions  sont  plus  accentuées,  et 
la  pérityphlite  est  alors  tres  frequente.  On  peut  trouver  du  pus  auiour  du 
caecum,  communiquant  avec  la  cavité  intestinale,  mais  Ie  caecum  étant  par- 
lout  revêtu  du  périloine,  la  pérityphlite  est  avant  lout  une  péritonile,  au 
moins  au  débul.  Si  l'on  trouve  un  phlegmon  sous-péritonéal,  il  est  presque 
toujours  consécutif  k  une  phlegmasie  primitivement  péritonéale. 

En  résumé  (Jalaguier)  (') :  1"  Texistence  de  la  typhlile  vraie  n*eslpas  conles- 

{*)  Traite  de  chirurgie. 
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lable,  el  dans  la  pluparl  des  cas,  il  s'agil  d'une  inflammalion  simplc  des  parois 
de  Torgane,  qui  relenlit  toujoiirs  plus  ou  raoins,  sur  Ie  përitoine  ;  S»*  quand  il 
se  fait  du  pus  aulour  du  ciecum,  il  s'agil  presque  loujours  d'une  pt^ritonile, 
mais,  onne  doit  pas  oublierque,  sccondairemenl,  Ie  lissu  cellulaire  de  la  fosse 
iliaque  peul  (^tre  envahi. 

Parrai  les  lyphliles  secondaircs,  Tune  des  plus  iraporlanles  esl  la  lyphlitc 
luberculeuse.  Celle  forme  analomique  a  élé  surlout  éludiée  par  Blalin,  Du- 
guel,  Paulier;  Girode,  Pillielet  Harlmann.  Lasègue  (cilé  par  Hanot)  insislail 
sur  ces  fails  de  iyphlite  k  répéülion  qui  finissenl  par  la  luberculisation  du 
caecum.  Dans  Ie  cas,  cilé  par  Duguel,  on  Irouvail  cel  organe,  rouge,  leudu, 
dilalé,  el  Ie  périloine  chagriné,  lapissé  de  fausses  membranes;  la  muqucuse 
boursouflée,  violacée,  ulcérée  en  parlie,  élail  soulevée  par  une  tumcfaction 
phlegraoneusc.  Par  suile  du  gonflemenlde  la  valvule  de  Bauhin,  rembouchure 
de  riléon  admellail  h  peine  rinlroduclion  du  pelit  doigl.  Récemmenl,  Harl- 
mann el  Pilliel  publièrenl  une  irès  curieuse  observation  de  tuberculose  ciecale. 
Celle  forme  se  traduisail  cliniquemenl  par  des  symptómes  rappelant  ceux  du 
cancer  du  caecum.  Anatomiquement  móme,  les  lésions  avaicnl  un  aspect  toul 
k  fait  spécial  simulant  les  allérations  du  cancer  plulót  que  celles  qui  caractéri 
sent  la  tuberculose.  Il  n'y  avait  pas  amincissement  des  parois  du  canal  intes- 
tinal,  mais  au  contraire  un  épaississement  tres  marqué  des  luniqucs.  De  lè  for- 
malion  d'une  tumeur  évoquant  l'idée  d'un  néoplasme.  L'hislologie  prouva  que 
c'était  bien  une  lésion  luberculeuse.  Les  follicules  tuberculeux  élaient  rares,  et 
rinfiltration  embryonnaire  plus  marquée,  les  caractères  anatomiques  rappe- 
lant, ensomme,  ceux  du  lupus. 

Girode  n  a  pas  observé  de  typhlite  tuberculeuse  isolée,  mais  il  a  rencontre 
Bouvent  des  lésions  prédominantes  dans  celle  région.  Dans  lo  de  ses  cas,  la 
valvule  élail  déformée  et  ulcérée;  la  perte  de  substance  élail  la  propagalion 
de  Tulcération  si  frequente  qui  occupe  la  fin  de  l'iléon  el  la  dernière  plaque 
de  Peyer.  L*appendice  iléo-c«ecal  est  souvent  épaissi,  dilalé,  adhérenl,  altéré 
comme  Ie  reste  de  l'inlestin. 

Il  n'est  pas  rare  de  voir  les  lésions  de  la  fièvre  typhoïde  se  porler  presque 
cxclusivement  vers  Ie  caecum  et  donner  lieu  k  une  variété  dite  «  typhlite 
typhoïde  ».  Il  en  esl  de  même  de  la  dysenterie,  de  méme  aussi  du  cancer.  Le 
cancer  peut  devenir  l'occasion  d'un  abces  de  la  fosse  iliaque  droite,  qui,  a  son 
tour,  peut  étre  le  poinl  de  départ  d'une  péritonite  mortelle. 

S3rinptöines.  —  Il  est  rare  que  la  typhlite  débule  tout  k  fait  brusquement. 
Le  plus  souvent,  ainsi  que  l'étiologie  pouvait  le  faire  prévoir,  le  début  est 
lenl,  parfois  même  insidieux.  Pendant  quelques  jours,  le  malade  présente  toute 
une  série  de  troubles  digestifs,  des  alternalivcs  de  conslipalion  et  de  diarrhée; 
peu  k  peu,  la  constipation  devient  prédominante  pendant  que  la  région  de 
Ia  fosse  iliaque  droite  est  le  siège  d'une  douleur  assez  vive.  Surviennent  alors 
des  éructations,  des  nausées,  de  l'inappétence.  Dans  d'autres  cas,  c'est  k  la 
suite  d'un  écart  de  régime  ou  d'un  traumatisme  que  les  premiers  sympldmes 
apparaissent. 

Les  malades  se  plaignent  alors  d'une  vive  douleur  siégeanl  au  niveau  de  la 
fosse  iliaque  droite.  Cette  douleur  s'exaspère  au  moindre  mouvement;  ellc 
augmente  k  la  moindre  pression.  Les  malades  redoutent  la  palpation  du  venlre; 
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pour  dölcndre  ia  paroi  abdominalc  et  apaiser  la  violencc  des  phénomènes  dou- 
loureux,  ils  prennent  des  positions  parliculièrcs.  Prcsque  toujours  ils  se  cou- 
chent  sur  Ie  cólé  droit,  inclineut  Ic  tronc  en  avant  et  flëchissent  la  cuisso. 

Tumeiir,  —  La  tumcur  de  la  typhiite  afTecte  des  caractèrcs  spéciaux. 
Lorsquc  Ton  examine  Ie  malade  couché  sur  Ie  dos,  on  voit  que  la  région 
iliaque  droite  est  légèrcment  bombée,  que  la  peau  y  est  tenduc,  et  la  palpation 
pennet  de  reconnattre  sous  la  paroi  abdominale  une  tuméfaction  assez  limilée. 
Celle-ci  est  allongëe,  en  formc  de  boudin;  elle  suit  la  direction  du  ca^cum, 
s'étendant  obliquement  vers  Ie  ligament  de  Poupart;  elle  est  lisse  üu  bosselée, 
parfois  dépressible,  toujours  douloureuse  au  toucher.  La  percussion  révèle  au 
móme  niveau  une  matité  assez  nette.  Lc  météorisrae  est  frequent,  Ie  dia- 
phragme  est  parfois  légèrement  rcfoulé  vers  Ie  haut,  Ie  bord  supérieur  du  foie 
peut  être  anormalemcnt  soulevé. 

La  constipation  est  rapidement  complete  et  rebelle ;  l'urine  est  rare  el 
foncée. 

Bientötles  symptómes  s'accentuent  et  se  généralisent  :  du  hoquet  survient; 
les  vomissements  sont  presque  constants ;  d'abord  alimentaires,  ils  deviennent 
hilieux  et  parfois  fécaloïdes.  Ceux-ci  indiquent  une  gravité  exceptionnelle  de 
TafTection,  et  sont  Tindice  de  Tobstruclion  complete  de  l'intestin. 

Rapidement  la  langue  se  recouvre  d'un  enduit  blanc,  grisAtre;  Thaleinc 
devient  fétide,  Tinappétence  est  absolue,  la  soif  vive. 

La  fièvre  est  souvent  élevëe;  il  n*est  pas  rare  de  voir  Ie  thermomètre  monter 
h  7)d  degrés.  Le  pouls  est  accéléré,  petit. 

Terminaisons.  —  La  terminaison  la  plus  favorable  est  l'expulsion  de  la 
masse  des  matières  fécales;  k  la  suite  de  laquelle,  la  guérison  spontanée  vienl 
vite.  Mais,  il  est  frequent  de  voir  la  typhiite  stercorale  se  reproduire,  et  laisser 
k  sa  suite  des  ulcérations  de  la  muqueuse  ctecale  qui,  k  leur  tour,  pcuvent  étre 
lorigine  de  nouveaux  accidents ;  leurs  cicatrices  favorisant  ultéricurement  lc 
rélrécissement  de  Tintestin. 

La  mort  peut  terminer  la  maladie;  elle  est  produite  souvent  par  les  symptó- 
mes de  riléus  ou  de  la  rupture  de  Tintestin,  cette  demière  lésion  étant  la 
conséquence  d'une  dilatation  excessive  de  Tintestin  gréle,  produite  par  Taccu- 
mulation  des  matières  fécales  et  des  gaz. 

Dans  d'autres  circonstances  enfin,  après  la  résolution  de  la  typhiite,  d'autres 
symptómes  persistent  ou  apparaissent  :  ce  sont  ceux  de  la  pérityphlile. 

Les  douleurs  reviennent,  avec  la  fièvre,  de  la  diarrhée  apparatt,  puis  des 
frissons,  des  sueurs;  Tétat  général  s'aggrave,  Tinduration  caïcaleet  péri-cwcale 
s  accrolt,  la  paroi  abdominale  est  légèrement  oedématiée.  C'est  l'indice  de  la 
suppuration  qu'il  faut  toujours  craindre  lorsque,  7  ou  8  jours  après  le  début 
des  accidents,  la  fièvre  et  les  phénomènes  douloureux  persistent.  A  cette 
époque  d'ailleurs  les  symptómes  sont  les  mémes  que  ceux  des  suppurations 
qui  compliquent  les  appendicites....  Il  y  a  donc  tout  avantage  a  les  réunir  en 
une  même  description. 

Diagnostic.  —  La  seule  erreur  de  diagnostic  qu'il  y  ait  danger  k  faire 
est  de  confondre  la  typhiite  stercorale  avec  Tappendicile  et  réciproquemenl.  Le 
(langer  sexplique  par  le  traitement  presque  diamétralement  opposé  qu'il 
importe  d'institucr  dans  Tun  ou  l'autre  cas. 
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tablc,  el  dans  la  pluparl  des  cas,  il  s'agil  d'une  inflammalion  simple  des  parois 
de  Torgane,  qui  relenlil  loujours  plus  ou  moins,  sur  Ie  péritoine  ;  2**  quand  il 
se  fait  du  pus  aulour  du  ca^cum,  il  s'agil  presque  loujours  d'une  pt^rilonile, 
mais,  onnc  doil  pas  oublierque,  sccondairemcnl,  Ic  iissu  cellulaire  de  la  fosse 
iliaque  peul  ólre  cnvahi. 

Parrai  les  typhlites  secondaires,  Tune  des  plus  imporlanles  esl  la  lyphlilc 
Uiberculcuse.  Celte  forme  analomique  a  élé  surlout  étudiée  par  Blatin,  Du- 
guet,  Paulier;  Girode,  Pillietel  Harlmann.  Lasègue  (cilé  par  Hanoi)  insislail 
sur  ces  fails  de  typhlile  k  répélilion  qui  finissent  par  la  iuberculisalion  du 
cflpcum.  Dans  Ie  cas,  cilé  par  Duguel,  on  Irouvail  cel  organe,  rouge,  iendu, 
dilalé,  el  Ie  péritoine  chagriné,  lapissé  de  fausses  membranes;  la  muqucuse 
boursouflée,  violacée,  ulcérée  en  parlie,  élail  soulevée  par  une  tuméfaction 
phlegmoneuse.  Par  suite  du  gonflement  de  la  valvule  de  Bauhin,  rembouchure 
de  riléon  admeltait  h  peine  Tinlroduclion  du  petil  doigt.  Récemment,  Harl- 
mann cl  Pilliel  publièrent  une  Irès  curieuse  observalion  de  tuberculose  ciecale. 
Cclle  forme  se  traduisait  cliniquement  par  des  syraptómes  rappelant  ceux  du 
cancer  du  caecum.  Anatomiquement  m^me,  les  lésions  avaient  un  aspect  toul 
h  fait  spécial  simulanl  les  altéralions  du  cancer  plutót  que  celles  qui  caracléri 
sent  la  tuberculose.  Il  n'y  avait  pas  amincissemenl  des  parois  du  canal  inles- 
linal,  mais  au  contraire  un  épaississement  tres  marqué  des  tuniques.  De  lafor- 
malion  d'une  lumeur  évoquant  l'idée  d'un  néoplasme.  L'histologie  prouva  que 
c'était  bien  une  lésion  luberculeuse.  Les  follicules  tuberculeux  étaient  rares,  el 
rinflllration  embryonnaire  plus  marquée,  les  caraclères  anatomiques  rappe- 
lant, en  somme,  ceux  du  lupus. 

Girode  n  a  pas  observé  de  typhlile  luberculeuse  isolée,  mais  il  a  renconlré 
souvent  des  lésions  prédominanles  dans  celte  région.  Dans  15  de  ses  cas,  la 
valvule  élail  déformée  et  ulcérée;  la  perte  de  subslance  élail  la  propagalion 
de  Tulcération  si  frequente  qui  occupe  la  fin  de  l'iléon  el  la  dernière  plaque 
de  Peyer.  L'appendice  iléo-c(ecal  est  souvent  épaissi,  dilalé,  adhérent,  alléré 
comme  Ie  resle  de  Tintestin. 

Il  n'est  pas  rare  de  voir  les  lésions  de  la  fièvre  lyphoïde  se  porter  presque 
exclusivement  vers  Ie  caecum  et  donner  lieu  k  une  variélé  dile  t  typhlile 
lyphoïde  ».  Il  en  est  de  móme  de  la  dysenterie,  de  möme  aussi  du  cancer.  Lc 
cancer  peut  devenir  Toccasion  d'un  abces  de  la  fosse  iliaque  droite,  qui,  è  son 
tour,  peut  étre  Ie  poinl  de  déparl  d'une  péritonite  morlelle. 

S3rinptöines.  —  Il  est  rare  que  la  typhlile  débule  toul  a  fait  brusquemenl. 
Lc  plus  souvent,  ainsi  que  l'étiologie  pouvait  Ie  faire  prévoir,  Ie  début  esl 
lent,  parfois  méme  insidieux.  Pendant  quelques  jours,  Ie  malade  présente  loute 
une  série  de  troubles  digeslifs,  des  alternatives  de  conslipalion  el  de  diarrhée; 
peu  k  peu,  la  conslipalion  devient  prédominante  pendant  que  la  région  de 
Ia  fosse  iliaque  droite  esl  Ie  siège  d'une  douleur  assez  vive.  Surviennenl  alors 
des  éructalions,  des  nausées,  de  Tinappétence.  Dans  d'autres  cas,  c'est  k  Ia 
suite  d'un  écarl  de  régime  ou  d'un  traumalisme  que  les  premiers  symptdmes 
apparaissent. 

Les  malades  se  plaignent  alors  d'une  vive  douleur  siégeant  au  niveau  de  la 
fosse  iliaque  droite.  Celte  douleur  s'exaspère  au  moindre  mouvement;  ello 
augmenle  k  la  moindre  pression.  Les  malades  redoulenl  la  palpation  du  venlrc; 
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pour  dölcndre  la  paroi  abdominalc  el  apaiscr  la  violencc  des  phénomènes  dou- 
loureux,  ils  prennent  des  positions  parliculièrcs.  Presque  toujours  ils  se  cou- 
chent  sur  Ie  cólé  droit,  inclinent  Ic  Ironc  en  avanl  el  fléchissenl  la  cuisso. 

Tumeur.  —  La  lumeur  de  la  lyphlile  afTecle  des  caraclères  spéciaux. 
Lorsque  Ton  examine  Ie  roalade  couché  sur  Ie  dos,  on  voil  que  la  région 
iliaque  droile  esl  légèrement  bombée,  que  la  peau  y  esl  lendue,  el  la  palpalion 
pcrmet  de  reconnattre  sous  la  paroi  abdominale  une  luroéfaclion  assez  limilëe. 
Celle-ci  esl  allongife,  en  formc  de  boudin;  elle  suil  la  direclion  du  ca^cum, 
s'élendanl  obliquemenl  vers  Ie  ligamenl  de  Pouparl;  elle  est  lisse  ou  bosselée, 
parfois  dépressible,  loujours  douloureuse  au  loucher.  La  percussion  révèle  au 
méme  niveau  une  malilé  assez  nelle.  Le  roéléorisme  esl  fréquenl,  Ie  dia- 
phragme  esl  parfois  légèremenl  refoulé  vers  le  haut,  le  bord  supérieur  du  foie 
peut  êlre  anormalemcnl  soulevé. 

La  conslipalion  esl  rapidemenl  complèle  cl  rebelle ;  Turinc  esl  rare  et 
foncée. 

Bienlólles  symplómes  s*accenluenl  el  se  généralisent  :  du  hoquel  survient; 
les  vomissemenls  sonl  presque  constants;  d'abord  alimenlaires,  ils  deviennenl 
bilieux  el  parfois  fécaloïdes.  Ceux-ci  indiquenl  une  gravilé  exceplionnelle  de 
laffection,  el  sonl  Tindice  de  robstruction  complete  de  l'inlestin. 

Rapidemenl  la  langue  se  recouvre  d'un  enduil  blanc,  grisAlre;  Fhaleinc 
devienl  félide,  Tinappétence  est  absolue,  la  soif  vive. 

La  fièvre  esl  souvent  élevëe;  il  n'est  pas  rare  de  voir  le  thermomètre  monter 
h  59  degrés.  Le  pouls  est  accéléré,  pctil. 

Tenninaisons.  —  La  terminaison  la  plus  favorable  esl  Texpulsion  de  la 
masse  des  malières  fécales;  k  la  suite  de  laquelle,  la  guérison  spontanée  vient 
vile.  Mais,  il  est  frequent  de  voir  la  lyphlile  slercorale  se  reproduire,  et  laisser 
k  sa  suite  des  ulcéralions  de  la  muqueuse  caecale  qui,  h  leur  tour,  peuvenl  élre 
l'origine  de  nouveaux  accidenls ;  leurs  cicalrices  favorisanl  ultérieurement  le 
rélrécissemenl  de  rinleslin. 

La  mort  peut  lerminer  la  maladie;  elle  est  produite  souvent  par  les  sympló- 
mes de  Filëus  ou  de  la  rupture  de  rinleslin,  celte  dernière  lësion  ëtanl  la 
conséquence  d'une  dilalalion  excessive  de  l'intestin  gréle,  produite  par  l'accu- 
mulalion  des  malières  fécales  el  des  gaz. 

Dans  d*autres  circonslances  enfin,  après  la  résolulion  de  la  lyphlile,  d'aulres 
symplómes  persistent  ou  apparaissenl  :  ce  sonl  ceux  de  la  pérityphlile. 

Les  douleurs  reviennenl,  avec  la  fièvre,  de  la  diarrhée  apparatl,  puis  des 
frissons,  des  sueurs;  Tétat  général  s'aggrave,  Tinduration  cjecale  et  péri-ca^cale 
s'accrolt,  la  paroi  abdominale  est  légèremenl  oedématiée.  C'esl  Tindice  de  la 
suppuration  qu'il  faut  loujours  craindre  lorsque,  7  ou  8  jours  après  le  débul 
des  accidenls,  la  fièvre  cl  les  phénomènes  douloureux  persistent.  A  celte 
époque  d*ailleurs  les  symplómes  sonl  les  mémes  que  ceux  des  suppuralions 
qui  compliquent  les  appendiciles....  Il  y  a  donc  loul  avanlage  a  les  réunir  en 
une  méme  description. 

Diagnostic.  —  La  seule  erreur  de  diagnostic  qu'il  y  ait  danger  k  faire 
est  de  confondre  la  lyphlile  slercorale  avec  Tappendicite  et  réciproquemenl.  Le 
danger  s'explique  par  le  Irailement  presque  diamétralemenl  opposé  qu*ii 
importe  d'instiluer  dans  Tun  ou  Tautre  cas. 
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L'étude  des  commémoratifs  donnc  è  cct  égard  les  enseignemenls  les  plus 
précieux. 

Voici  un  adultc  dyspeplique,  obèsc,  conslipé  habiluellement,  sedentaire, 
présentanl  souvent  des  alternatives  de  diarrhée  et  de  constipalion.  Depuis 
quelques  jours  il  ressent  des  douleurs  dans  la  région  cseeale  :  il  rapporte  que 
les  premiers  phénomènes  douloureux  sont  survenus  après  un  repas  copieux, 
ou  après  une  fatigue,  une  marche  prolongée;  ce  n'étaient  que  des  coliqucs 
vagues,  mais  elles  se  sont  généralisées  par  la  suite  :  Ie  ventre  a  augmenté  de 
volume,  la  conslipation  est  devenue  absolue;  cependant  l'état  général  n'esl 
pas  alarmant,  des  symptóraes  d'embarras  gnstriquc  sont  évidents,  mais  Torga- 
nisme  n'est  pas  profondément  touche  :  on  palpe  la  région  du  cascum,  et  les 
doigts  perQoivent  une  tuméfaction  allongée,  douloureuse,  avec  la  forme  et  les 
caractères  mentionnés  plus  haut.  C'est  une  typhlite  stercorale  simple. 

L'appendicite  évolue  communément  d*une  toute  autre  fa^on.  Presquo  lou- 
jourselle  débute  brusquement,  en  pleine  santé  chez  un  jeune  sujet  de  10  è  15  ans. 

Au  milieu  d*un  exercice  violent,  une  douleur  subite,  cxtrómement  vive, 
survient,  qui  peut  provoquer  une  syncope  :  il  y  a  parfois  aussi  quelques  pro- 
dromes,  mais  la  phase  aiguö,  h  laquelle  Ie  médecin  assiste  éclate  tout  aussi 
brusquement.  Le  diagnostic  d*appendicite  s*impose  mieux  encore  lorsquc  Ton 
apprend  qu'^  plusieurs  reprises,  des  crises  analogues  se  sont  déjè  produites  : 
ce  sont  les  coliques  appcndiculaires  suivies  ou  non  d*autres  phénomènes  que 
nous  mentionnerons  ultérieurement. 

Le  pronostic  de  la  typhlite  stercorale  n^est  généralement  pas  extrémement 
grave,  mais  elle  peut  récidiver  ce  qui  assombrit  singulièrement  le  jugemonl 
que  Ton  en  doit  porter. 

Le  traitement  de  la  typhlite  stercorale  est  simple.  On  peut  essayer  les  rèvul- 
sifs  sur  la  région  co^cale  pour  diminuer  Tintensité  des  phénomènes  inflamma- 
toires  (ventouses  scarifiées,  sangsues),  puis,  il  faut  désobstruer  le  caïcum,  el 
Temploi  des  purgatifs  s*impose.  Les  lavements  peuvent  aider  k  Temploi  des 
purgatifs;  et,  au  besoin,  il  faut  employer  le  lavement  électrique,  si  les  phéno- 
niènes  d*obstruction  deviennent  mena^ants. 
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Anatomie  pathologique.  —  L'étude  anatomique  des  rapports  du  c<ecum 
avec  le  péritoine  a  permis  d'envisager  d*une  fagon  toute  nouvelle  les  lésions 
du  C(ecum  et  de  son  appendice  et,  par  conséquent,  celles  du  péritoine  qui  sont 
concomitantes  ou  consécutives. 

C'est  cette  connaissance  anatomique  qui  domine  toute  Thistoire  anaiomo- 
pathologique  de  Tappendicité. 

Bardeleben,  le  premier  en  1849,  dans  les  archives  de  Virchow,  avait  insisté 
sur  la  disposition  particuliere  du  péritoine  vis-è-vis  du  csecum.  Ses  recherches 
avaient  été  confirmées  par  AVat/set  Henk,  Trèves,  en  1885,reprit  cett«  question 
et  confirma  Topinion  des  auteurs  allemands,  et  en  1887,  M.  Tuf  fier  j  k  la  suite 
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de  recherches  analomiques  tres  complètes,  vérifia  les  observalions  de  sesdevan- 
cicrs.  Voici,  d'après  lui,  dans  quel  rapport  sonl  ensemble  Ie  péritoine  et  lo 
csDcum. 

Lc  aecum  et  son  appendice  sont  complèlement  enveloppés  par  la  séreuse 

péritonéale,  et  jamais  è  Tétat  normal,  chez  Ie  foetus  comme  chez  Tadulle,  Ie 

cjecum  n'est  en  rapport  direct  avec  Ie  tissu  cellulaire  de  la  fosse  iliaque.  La 

main  peut  en  faire  Ie  tour  comme  elle  fait  Ie  tour  de  Ia  pointe  du  cocur  dans  Ie 

péricarde.  La  hauteur  du  revêtement  sóreux  du  ciecum  présente  de  nombreuses 

variations.  Dans  Ie  plus  grand  nombre  des  cas,  la  séreuse  remonte  k  un  travers 

de  doigt  au-dessus  de  Tembouchure  iléo-circale ;  quelquefois  elle  remonte  jus- 

c|u*au-dessus  du  rein. 

(Ceci  explique  pourquoi,  si  la  lyphlite  peut  exisler  primitivement,  sa  com- 
piicalion  frequente,  la  pérityphlile  ne  peut  Olre,  au  moins  au  début,  qu'une 
péritonite  localisée). 

Siège  des  lésions.  —  Les  lésions  de  Tappendice  sont  connues  seulement 
lorsqu'elles  sont  déjè  avancées  dans  leur  évolution,  carc'esl  k  ce  moment  sur- 
lout  qu'elles  ont  reclame  Taction  chirurgicale  qui  a  permis  de  les  conslaler. 
Souvent  ces  lésions  ne  dépassent  pas  Ie  stade  inflammatoire ;  parfois,  grdce  è 
des  interventions  hAlives,  on  a  rencontre  Tappendice  volumineux,  k  parois 
cpaissies  et  infillrées,  avec  une  muqueuse  friable,  congestionnée,  ecchymo- 
tique  par  places.  Le  contenu  est  formé  de  matières  liquides  pultacées  et  de 
pus  félidc.  de  couleur  grisAlre,  en  quantilé  variable. 

L'appendice  peut  être  nécrosé  dans  sa  totalité;  plus  fréquemmenl,  on  y 
rcmarque,  disséminées,  des  plaques  de  sphacèle.  Les  perforations  sont  fré- 
quentes  ét  de  dimensions  variables,  depuis  un  orifice  de  quelques  millimèlres 
de  diamètre  jusqu'è  comprendre  la  totalité  de  Tappendice. 

Ces  perforations  siègent  rarement  prés  de  la  base  du  diverticule,  plus  rare- 
ment  encore  elles  empiètent  sur  le  caïcum ;  presque  toujours  elles  sont  situées 
prés  de  la  pointe,  et  le  corps  étranger  qui  est  la  cause  habituelle  de  ces  lésions 
deslructives  est  parfois  distant  de  la  pcrforation ;  habituellement  toutefois  il  est 
en  contact  avec  elle.  Ces  perforations  de  l'appendice  sont  d'ailleurs  tres  fré- 
quentes,  car  Reuvers,  sur  580  autopsies  d'affection  de  Tappendice,  a  trouvé 
que  dans  i97  cas  il  y  avait  une  perforation  appendiculaire. 

Lésions  concomitantes.  —  Presque  toujours  les  lésions  consécutives  a  Tap- 
pendiculite  sont  intra-péritonéales  el,  d'après  Filz,  le  seraient  toujours  au  début. 
Ccci  s'explique  bien  depuis  que  Ton  sait  que  l'appendice  est  libre  dans  la 
cavité  péritonéale  et  indépendant  du  tissu  cellulaire  de  la  fosse  iliaque.  Les 
abces  et  phlegmons  qui,  par  voisinage,  peuvent  s'établir  dans  le  tissu  cellu- 
laire de  la  fosse  iliaque,  sont  rares;  ils  existent  seulement  dans  une  propor- 
lion  que  Ton  peut  évaluer  a  5  pour  100. 

L'inflammation  appendiculaire  se  propage  donc  presque  toujours  au  péri- 
toine et  elle  retentit  sur  la  séreuse  de  deux  fanons  difTérentes,  suivant  que  le 
processus  inflammatoire  et  ulcércux  évolue  avec  lenteur  ou  avec  rapidité. 
Dans  le  premier  cas,  Tinflammation  lente  produit  une  péritonite  circonscrile, 
fait  naitre  des  adhérences,  leur  permet  de  s'organiser,  et  quand  plus  tard  la 
perforation  survient,  elle  se  trouve  bridée,  limitée  par  ces  adhérences  qui  pro- 
lègent  la  grande  cavité  péritonéale,  isolent  les  lésions,  enkystent  la  suppura- 
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tion ;  en  d'aulres  lermes,  une  péritonile  localisée  se  développe  ou  mieux,  un 
abces  enkysté  du  périloine. 

Si  Ie  proccssus  ulcëreux  ou  gangréneux  arrive  brutalemenl  h  ia  pcrforalion 
de  Tappendice,  rien  ne  prolège  la  grande  cavité  périlonéale  cl  une  péritonile 
généralisée,  diffuse,  suil  immédialemenl  la  porforalion  du  conduil  appendicu- 
laire. 

D  après  Maurin,  la  périlonile  généralisée  serail  plus  fréquenle  et  pour  lui, 
il  n'y  aurait  que  11  périloniles  localisées  sur  80  périloniles  allribuées  a  Tap- 
pendicite.  Lorsque,  par  suile  de  Tacuilé  du  processus,  une  péritonile  généra- 
lisée diffuse  apparatl,  sauf  Ie  siège  spécial  cl  la  prédominance  des  lésions  dans 
la  fosse  iliaque,  on  relrouve  les  altéralions  bien  connues  de  loules  les  péri- 
loniles par  pcrforalion. 

Lorsque  la  suppuralion  vient  moins  vite,  on  la  Irouve  limitée  par  des  adhé- 
rences  proteclrices;  il  y  a  un  abces  d'origine  appendiculairequi  correspond  au 
phlcgmon  iliaque  classique. 

S'il  est  contigu  h  la  paroi  abdominale  anlérieure,  fixé  par  des  adhérenccs, 
c*esl  en  cel  endroit  qu'il  bombe  et  qu'on  peut  ratteindre. 

Mais  lappendice  élant  mobile  et  pouvant  affecler  des  sièges  variables,  il 
n'est  pas  rare  de  voir  la  suppuralion  occuper  les  lieux  les  plus  éloignés. 

Gersler  a  observé  plusieurs  variétés  d'abcès  appendiculaires;  k  cólé  du  type 
classique  ilio-inguinal,  il  décrit  Tabcès  pérityphlique  antéincur  qui  s'approche 
plus  OU  moins  de  rombilic. 

L'abcès  postérieur  qui  se  développe  en  arrière  dans  la  région  lombaire  n'esl 
souvent  qu'une  complication  de  Fabcès  ilio-inguinal. 

L'abcès  reclal  ou  pelvien  fuse  dans  Ie  pctit  bassin  et  décolle  Ie  rectum  qu'il 
peut  perforer;  Ie  type  méso-cceliaque  est  constilué  par  une  collection  limitée  de 
lous  cötés  par  des  anses  intestinales. 

De  plus,  en  vertu  des  déviations  en  haut  et  en  arrière  de  Tappendice,  on 
peut  voir  se  former  une  collection  purulcnle  dans  la  région  lombaire,  et  naitre 
sous  les  signes  d'un  ahcès  perinéphrétique,  si  Ie  diverlicule  remonte  tres  haut 
en  arrière  du  gros  intestin;  de  même  quand  Finflammation  se  propage  Irès 
rapidemcnt  vers  la  région  sous-hépatique,  on  peut  avoir  les  symptómes  d'unc 
affeclion  du  foie  ou  de  la  vésicule  biliaire.  Keen  a  cité  une  observation,  oü  ia 
laparatomie  fut  pratiquée  par  une  affeclion  du  foie,  et  oü  1'on  trouva  une 
appendicite  perforante. 

D'aulres  fois,  l'abcès  péri-appendiculaire  fuse  vers  ie  scrotum.  M.  Jala/)uier 
a  opéré  un  enfant  pour  une  pcrforalion  appendicuiaire  qui  avait  donné  lieu  è 
un  énorme  abces  remonlant  derrière  ie  cólon  ascendant  jusqu'au  rein,  remplis- 
sant  la  fosse  iliaque  el  penetrant  avec  ie  cordon  spermatiquc  dans  ie  canal 
inguinal,  arrivait  jusqu'au  fond  des  bourses. 

Étiologie.  Pathogénie.  —  Causes  prédisposantes.  —  Elles  ont  trait  sur- 
tout  au  sexe,  k  l'ége,  k  la  conslilution  du  sujet,  k  cerlains  troubles  de  fonctions 
digestives;  en  particulier,  k  la  constipalion  et  méme  k  la  diarrhée,  k  raiimen- 
lalion,  au  genre  de  vie,  aux  maladies  anlérieures  et  aux  dimensions  de  Tappen- 
dice.  Il  est  un  fait  bien  avéré,  c'est  que  pour  l'appendicite,  les  hommes  payenl 
un  plus  large  tribul  k  l'affection  que  les  femmes.  Sur  616  malades,  on  trouve 
en  effel  470  liommes  pour  146  femmes. 
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Plus  des  deux  liers  des  cas  (54  sur  69)  sont  observés  entre  dix  et  vingt-cinq 
ans.  En  dehors  de  cette  période,  la  maladie  diminue  notablemcnt;  elle  devient 
tres  rare  au-dessus  de  45  ans,  comme  au-dessous  de  iO  ans. 

L^influence  de  la  constipation  est  évidente,  et  ne  saurait  être  niée  dans  Tap- 
pendiculite.  Maurin,  sur  59  observations,  dans  lesquelles  étaient  signalés  des 
corps  étrangers  comme  cause  des  accidents,  a  Irouvé  que  26  fois  ils  étaient 
constitués  par  de  la  matière  stercorale  durcie. 

Une  alimentation  trop  abondante,  composée  surtout  de  substances  grossières, 
&  aussi  une  influence  incontcstable. 

Unc  condition  étiologique  h  laquelle  on  attribue  une  certaine  importancc 
consiste  dans  les  anomalies  possibles  de  Tappendice.  Il  est  vrai  que  dans  la 
Irès  grande  majorité  des  cas,  il  est  court  et  étroit,  vcrmiculaire;  il  n'est  pas 
inoins  exact  que  souvent  il  peut  acquérir  des  proportions  relativement  consi- 
dérables,  atteindre,  ce  qui  a  été  vu,  25  et  50  cenlimètres  de  longueur  et  pré- 
senter alors  Ie  volume  de  l'index  et  mêmc  du  pouce.  Si  la  valvule  (valvule  de 
CJerlach)  située  ix  son  origine  ne  s'est  pas  développée  parallèlement,  toutes 
les  substances  nuisibles  qui  voyagent  auprès  pourront  facilemcnt  s'y  en- 
gouffrer. 

Cependant,  ainsi  que  Maurin  Ie  fait  judicieusement  remarquer,  il  n  y  a  pas 
lieu  de  s'exagérer  la  gravité  de  cette  anomalie,  car  ce  qui  fait  Ie  danger  est  en 
méme  temps  une  condition  de  salut,  les  substances  pouvant  plus  aisément 
sortir  par  oü  elles  sont  entrees. 

Causes  déterminantes.  —  Ces  causcs  sont  peut-étre  moins  variées  que  les 
précédentes,  mais  elles  sont  h  coup  sür  plus  importantes  et  mieux  connues. 

Ce  qui  domine  toute  leur  histoire,  eest  la  fréquence  des  corps  étrangers,  et 
ce  fait  est  un  des  plus  importants  pour  établir  une  démarcation  tranchée  entre 
Tétiologie  de  la  typhlite  et  celle  de  Tappendicite. 

Sur  les  deux  tiers  des  cas  (65  pour  100)  il  faut  accuser  la  présence  de  corps 
étrangers,  qui,  pour  certains  auteurs  seraient  même  constants  dans  Tappendi- 
cite  perf orante  (Favre).  Ces  corps  étrangers  sont  de  deux  ordrcs  :  extrinsèques 
OU  intrinsèques. 

Extrinsèques,  —  Ce  sont  tous  les  corps  organiques  ou  inorganiques,  qui  s'in- 
Iroduisent  dans  Tintestin  après  avoir  résisté  k  Taclion  dissolvantc  du  suc  gas- 
trique,  pépins  de  melon,  de  raisin,  noyaux  de  prunes,  de  cerises,  haricots, 
arétes  de  poisson,  fragments  d'os,  ópingles,  grains  de  plomb...,  jusqu*è  des 
cheveux  et  des  poils  de  brosse  è  dents,  agissant  par  eux-mémes  ou  devenant  Ie 
noyau  de  calculs.  Suivant  la  durée  de  leur  séjour  dans  Ie  tube  digestif,  ils 
sont  plus  OU  moins  altérés  et  incrustés  de  sels  calcaires. 

Intrinsèques.  —  Ce  sont  les  calculs  biliaires,  et  surtout  les  calculs  sterco- 
raux;  leur  volume  varie  depuis  celui  d'une  lentille  jusqu'è  celui  d'un  noyau  de 
prune.  Leur  forme  est  ovoïde,  leur  coloration  est  gris  jaunètre.  Souvent  durs, 
parfois  mous,  ils  sont  formés  de  couches  concentriques  au  centre  desquelles  se 
trouve  habituellement  un  petit  corps  étranger. 

Les  calculs  biliaires  sont,  en  majeure  partie,  constitués  par  de  la  cholcsté- 
rine. 

Les  ascarides  lombricoïdes  ont  été  souvent  signalés  comme  causes  de  per- 
foration  appendiculaire.  Il  est  probable  cependant  que,  dans  ces  cas,  Ie  pas- 
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sage  de  ces  helminthes  dans  Ia  cavité  séreuse  n'a  lieu  qu^après  la  morl.  Dans 
queiques  autopsies  pareille  cause  ne  peut  étre  révoquée  en  doute. 

M.  Ricard  a  observé  un  cas  de  phiegmon  iliaque  oü,  dans  Ie  pus  évacuépar 
une  large  incision,  on  a  trouvé  un  ascaride  long  de  16  centimètres. 

Mais,  de  Tavis  de  tous  les  auteurs,  les  concrétions  fécales  seraient  la  cause 
la  plus  frequente  (70  pour  100).  Reuvers,  sur  459  autopsies  pourlésions  lyphlo- 
appendiculaires,  a  trouvé  179  fois  des  calculs  stercoraux  et  16  fois  seulemenl 
de  véritables  corps  étrangers. 

Ces  calculs  stercoraux  ont  une  doublé  origine;  ou  bien,  ils  naissent  dans  la 
cavité  de  Tappendice  et  résultent  alors  de  la  solidification  des  produits  glandu- 
laires  de  la  muqueuse,  ou  des  matiëres  fécales  liquides,  contenues  dans  sa 
cavité  et  dont  la  diarrhée  a  pu  favoriser  la  pénétration. 

Plus  souvent,  ils  provieunent  de  la  cavité  intestinale,  et  la  constipation  est 
leur  agent  Ie  plus  puissant.  Il  est  probable  alors  que  sous  des  influences 
encore  peu  déterminées,  contraction  du  ctecum,  effort  violent,  ces  corps 
étrangers  franchissent  la  valvule  de  Gerlach  et  s*introduisent  dans  Ie  canal 
appendiculaire. 

C'est  alors  que  lecalcul  peut  produire  des  accidentsparfoisextrémementgraves. 

On  peut  supposer  que  la  présence  de  ce  noyau  étranger  irrite  violemmenl  la 
muqueuse  de  Tappendice  et  que,  dés  son  introduction,  il  existe  des  phénomènes 
réflexes  tres  marqués ;  si  Ie  séjour  se  prolonge,  si  Ie  corps  étranger  n*est  pas 
retejé  dans  Tinlérieur  du  cjecum,  sa  présence  est  rarement  tolérée  et,  Ie  plus 
souvent  il  détermine  des  accidents  qu'on  peut  classer  de  la  sorte  :  inflamma- 
tion,  ulcération  ou  gangrène,  perforation,  sans  que  lous  les  termes  de  celte 
série  soient  nécessairement  franchis  (Ricard). 

M.  Talamon  a  donné  Texplication  suivante  (1882)  lorsque  la  perforation  siège 
k  quelque  distance  du  corps  étranger. 

c  Les  scybales  engagées  dans  Tappendice  par  quelque  contraction  inlem- 
pestive  du  csecum  y  pénètrent  h  froltement  et  s'enclavenl  è  la  parlie  sup^^ 
rieure  de  Tétroit  canal.  De  lè,  deux  conséquences  :  d'une  part,  oblitéralion  de 
Torifice  de  dégagement  de  Tappendice  dans  Ie  csecum.  De  Tautre,  compression 
des  parois  de  Tappendice,  gêne  de  la  circulation  des  vaisseaux  contenus  dans 
ces  parois.  De  Toblilération  de  Torince  résultent  Taccumulation  des  produits 
de  la  sécrétion  muqueuse  et  la  distension  de  Tappendice;  de  la  compression 
des  vaisseaux,  la  diminution  de  vitalité  des  parois  de  Torgane.  Les  microbes 
qui  existent  en  permanence  k  la  surface  de  la  muqueuse  pullulent  et  se  multi- 
plicnt  dans  Ie  liquide  stagnant  de  Tappendice  oblitéré  comme  dans  un  vase 
clos.  Ces  microbes,  inoiTensifs  k  Tétat  normal  et  impuissants  contrc  des  élémcnls 
sains,  triomphent  sans  peine  de  ces  éléments  privés  du  liquide  sanguin  nourri- 
cier;  ils  pullulent  de  proche  en  proche,  détruisant  et  ulcérant  è  mesure  les 
parois  de  Tappendice  et,  par  un  ou  plusieurs  points,  finissent  par  les  perforerel 
par  faire  irruption  dans  Ie  péritoine  ». 

D'autres  auteurs  attribucnt  la  rupture  k  la  distension  produite  par  la  réten- 
lion  des  produits  sécrétés. 

S3rinptOinatologie.  —  Les  symptömes  de  Tappendicite  varient  suivanl  la 
phase  de  TaiTection,  et  Ion  peut,  cherchant  k  satisfaire  è  la  réalilé  clinique,  en 
décrire  les  différents  stades,  ou  plutót  les  différents  degrés. 
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La  première  éiape  de  la  maladie  correspond  h  la  pénélration  brusque  d*un 
calcul  slercoral  dans  Tappendice;  ce  calcul,  soit  sous  rinfluence  des  contrac- 
tions  inleslinales ,  soit  par  suite  de  son  volume  relativement  petit,  est 
rejeté  dans  Ie  csecum,  et  les  accidents  que  sa  présence  momentanée  a  provo- 
qués  disparaissent  aussi  rapidemcnt  qu*iis  avaient  débuté.  C*est  h  Tensemble 
des  accidents  ainsi  produits  que  Ton  a  donné  Ie  nom  de  colique  appendicu- 
laire. 

Le  début  en  est  presque  toujours  subit,  brutaL  A  la  suite  d'un  effort  de  défé- 
cation,  ou  de  Tadministration  d'un  purgatif,  Ie  malade  pergoit  une  sensalion 
brusque,  violente,  de  déchirure  dans  la  fosse  iliaque  droite.  Cetle  douleur, 
localisée  en  cc  point,  est  bientöt  accompagnée  d'autres  phénomèncs  doulou- 
reux  irradiés  et  paroxystiques,  se  manifestant  sous  forme  de  coliques  intesli- 
nales,  prëdominant  surtout  dans  le  cöté  droit  du  ventre,  s*accompagnant  de 
vomissements  el  de  conslipation  par  parésie  du  gros  intestin.  Souvent  même  on 
peut  observer  des  vomissements  fécaloïdes.  dus  uniquement  è  la  parésie  intes- 
tinale, sans  aucun  obslacle  mëcaniquc  è  la  circulation  des  matiëres. 

Cette  colique  appendiculaire  peut  durer  quelques  heures  :  elle  persiste,  en 
général,  un  jour  ou  deux,  mais  se  termine  toujours  par  le  mëme  mëcanisme  : 
le  refoulement  et  le  rejet  dans  le  ca»cum  de  la  concrëtion  stercorale.  Mais  il 
ne  faut  pas  oublier  qu'unc  première  crise  favorise  la  produclion  de  crises  ullé- 
rieures,  en  laissant  Torificc  du  conduit  dilatë  et  plus  apte  k  Tengagement  de 
nouvelles  concrétions,  et  ainsi  se  produit  Yappendicite  a  rechule. 

La  pathogénie  de  cel  accident  est  identiqucmement  semblable  h  celle  de  la 
crise  de  colique  hépaiique  (Talamon). 

Un  calcul  biliaire,  en  effet,  en  s'cngageant  dans  le  canal  cholëdoque,  dëter- 
mine  ce  qu'on  appelle  une  colique  hëpatique  avec  les  symplómes  caraclëris- 
tiques,  douleurs  locales,  douleurs  irradiëes  et  paroxystiques.  vomissements  et 
de  même  que  ces  douleurs  et  ces  vomissements  de  la  colique  hëpatique  sont 
provoquës  par  Tirritalion  rëflexe  partie  de  la  muqueuse  du  cholëdoque,  de 
m(^me,  les  symptómes  de  la  colique  appendiculaire  sont  dus  è  Tirritation 
rëflexe  partie  de  la  muqueuse  appendiculaire. 

Cette  colique  peut  ëlrc  la  première  phase  d'une  lësion  qui  va  ëvolucr  ullé- 
rieurement  ou  Otre  pendant  longtemps  Tuniquc  symplóme  d'une  altération  pas- 
sagere de  Tappcndice. 

Mais,  dès  que  le  corps  ëtranger  rcsle  dans  le  conduit,  il  provoque  toul  de  suile 
des  phénomènes  rëactionnels  inflammatoires  qui,  s^ilssont  peu  intcnses,  donnent 
lieu  h  Yappendkite  simpk,  laquelle  peut  se  terminer  par  résolution  et,  s'ils  sont 
plus  rapidcs  donnent  lieu  soil  h  VappendicUe  8iiba%guè\  se  terminant  par  përi- 
tonite  localisëe,  soit  h  Yappendicite  aiguë,  se  terminant  par  përitonile  gënëra- 
lisëe.  C'est  k  celte  demière  forme  qu'on  a  donnë  le  nom  A'appendicite  aiguë 
perforante. 

Appendicite  simple.  —  Cc  stade  de  rafTection  débute,  soit  après  les  symp- 
lómes de  la  colique  appendiculaire,  soit  brusquement,  sans  manifestations 
prodromiques.  Le  premier  symplóme  esl,  dans  ce  cas,  Tapparition  d'une  dou- 
leur vive  dans  la  fosse  iliaque  droite,  accompagnëe  de  nausëes  et  de  vomisse- 
ments. 

Parfois  cependant,  en  remonlant  dans  le  passé  des  malades,  on  apprend  que 
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depuis  piusieurs  mois,  voire  mómc  un  an,  ils  avaienl  de  la  Icndance  a  la  con- 
siipation,  intcrrompue  par  de  la  diarrhée. 

Enfin,  dans  qiielques  circonslanccs  rares  (Maurin),  les  malades  éprouvenl, 
depuis  quelques  jours,  un  malaise  indéfinissable,  s'accompagnant  de  faiblesse 
générale,  de  eéphalalgie, de  perte dappétit,  phénomènes  assez  marqués  parfois 
pour  simuler  et  faire  craindre  l'invasion  d'une  fièvre  typhoïde. 

La  maladie,  arrivée  a  la  période  d'état,  s'affirme  par  deux  syraplómes  prin- 
cipaux:  la  douleur  ei  la  tuméraciion. 

La  douleur  esl constante ;  elle  est  vive,  lancinante,  déchirante,  avec  paroxysmes 
aigus  qui  arrachent  des  cris  aux  malades. 

Plus  rarement  elle  est  sourde  et  obtuse,  et  demande  alors  a  Hre  révélée  par 
la  palpation.  Partie  de  la  fosse  iliaque,  elle  irradie  vers  Ie  pli  de  Taine,  vers  Ie 
pubis,  Tombilic,  l'épigastre,  Ie  flanc  droit,  les  parties  génitales. 

Mais,  presque  toujours  Ie  maximum  en  est  localisé  dans  la  région  cflecale, 
vers  Ie  milieu  d'une  ligne  qui  réunit  l'épine  iliaque  antérieure  et  supérieure  a 
l'angle  du  pubis. 

Bientót  aussi  elle  se  diffuse  a  tout  Tabdomen,  conscrvant  toujours  un  maxi- 
mum au  niveau  de  son  foyer  primitif. 

Dans  d'autres  cas,  l'appendice,  normalement  ou  par  suite  d'adhérences  anlé- 
rieures,  peut  subir  diverses  déviations  qui  Ie  reportent  tantöt  k  gauche,  ianlót 
en  arrière,  tantót  en  dedans  contre  Ie  psoas  iliaque.  Le  point  douloureux  peut 
alors  ótre  dévié.  Routier  a  observé  un  cas  oü  unc  appendicite  suraiguë  perfo- 
rante  débuta  par  une  douleur  brusquedans  Thypocondre  gauche;  d*autre  part, 
la  douleur  peut  ótre  rapportée  k  la  région  lombaire  droite,  surtout  dans  le  cas 
d'appendicite  subaiguë,  et  faire  croire  k  une  névralgie  lombo-abdomiuale,  soil 
k  une  périnéphrite. 

Le  malade  reste  immobilisé  dans  le  décubitus  horizontal,  sans  qu'il  aii  besoin. 
pour  calmer  sa  soufTrance,  d'avoir  la  cuisse  en  flexion  forcée  sur  le  bassin,  ce 
qui  est  presque  constant  dans  la  typhlite  vraie. 

Tuméfaction.  Après  24  ou  AS  heures  de  phénomènes  douloureux  et  a  Tendroil 
méme  ou  la  douleur  a  son  maximum  d'intensité,  une  tuméfaction  apparait. 
Elle  est  de  volume  variable,  quelquefois  circonscrite  et  limitée,le  plussouvenl 
étalée,  sans  contour  bien  précis,  semblant  pluiöt  un  empdiement  diflfus  qu'un<' 
iumeur  véritable. 

A  la  percussion,  on  trouve  k  cette  place  soit  une  diminution  notable  de  la 
sonorité,  pouvant  aller  jusqu'è  la  matité  complete,  soit,  au  contraire,  unc 
exagération  de  la  sonorité  normale,  et  k  la  place  d'un  son  plus  ou  moins  obsour 
qu'on  attendait,  on  trouve  un  son  clair  hydro-aérique  (Maurin).  Ce  son  esl  dü 
è  la  présence  d'une  cerlaine  quantité  de  gaz  provenant  directement  de  Tintes- 
lin  par  effraction,  ou  résultant  de  la  décomposition  du  liquide  lui*méme. 

A  cóté  de  ces  deux  symptomes  d'importance  majeure,  il  en  est  d'autrcs 
secondaires. 

Les  vomissemejits  soul  fréquents.  D'abord  simplement  alimentaires,  ils  devien- 
nent  rapidemenl  bilieux,  puis  verdètres,  porracés,  nidiquant  la  participation  du 
péritoine  au  processus  inflammatoire. 

Quelquefois  méme,  ils  sont  d'aspect  fécaloïde  caractérisant  une  variété  de 
pseudo'élrantjlcment  (Henrot). 
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La  conslipalion  marche  de  pair  avcc  les  vomissemenls.  Les  selles  se  suppri- 
ment  presqiic  dès  Ie  début,  par  suite  de  la  parésie  subite  de  rinieslin.  Presque 
constante,  la  constipation  n'est  pas  absolue  et  cède  souvent  k  des  purgatifs. 

Il  n'est  mómc  pas  extrómement  rare  d'observer  de  la  diarrhce  pendant  tout 
Ie  cours  de  la  maladie. 

Le  ventre  est  souvent  ballonné,  k  un  point  suffisant,  dans  certains  cas,  pour 
géner  la  palpation. 

Puis  les  symplóraes  généraux  s'accentuent  peu  k  peu.  Le  malade  est  prostré, 
avec  la  gorge  sèche,  une  soif  ardente,  la  respiration  courte,  les  extrérailés 
rcfroidies. 

La  fièvre  est  généralement  subcontinue  et  intense.  La  terapérature  s'élève  a 
7)9  degrés,   40  degrés  avec  une  rémission  matinale  qui  atteint  k  peine  1  degré, 

L'afTcction  peut  alors  se  diriger  dans  différents  sens. 

Ellc  peut  se  terminer  par  résolution.  Ce  n'est  pas  le  mode  de  terminaison  le 
plus  frequent. 

Le  corps  étranger  peut,  en  se  dégageant  de  Tappendice,  retomber  dans  le 
ctecum.  La  résolution  de  rinflammation  pariétale  se  fait  peuè  peu,  Tappendice 
se  sentant  encore  pendant  un  temps  plus  ou  inoins  long  dans  la  fosse  iliaque 
?ous  la  forme  d'une  pelite  tumeur  de  la  grosseur  du  doigt,  peu  mobile,  sensiblc 
a  la  pression  (Talamon).  Il  reste  d'ordinaire  des  adhérences  au  pourtour  en 
pareil  cas,  le  péritoine  ayant  été  intéresse  par  contiguité,  par  propagation  de 
rinflammation  k  traversies  tuniques  appendiculaires. 

Lorsque  la  résolution  ne  se  fait  pas,  rinflammation  appendiculaire  continuant 
la  perforation  des  parois  s*effectue  par  un  des  mécanismes  dits  plus  haut 
iilcération  ou  gangrètie. 

Et  alors,  suivant  la  rapidité  avec  laquelle  cette  perforation  se  produit,  Tévo- 
lution  ultérieure  est  différente. 

Si  des  adhérences  ont  eu  le  temps  de  s^établir  autour  du  diverticule,  elles 
préviennent  Tépanchement  des  matières  septiques,  les  enkystent  au  milieu  d'ellcs 
et  limitent  la  suppuration  qui  va  s'installer. 

C'est  rappendicitesubaiguê,  que  Ton  nomme  encore  communément  Fappen- 
flirile  perforanle  avec  péritonite  localisée  et  suppuration  circoiiscrite, 

Ce  qui  distingue  surtout  cette  forme,  c'est  l'existence  d*un  abces  iliaque  — 
que  Texamen  de  chaque  jour  permet  de  reconnattre  et  de  voir  évoluer.  —  Jus- 
{[uk  ce  jour  (Ricard),  on  avait  cru  que  eet  abces  était  sous-péritonéal  —  l'ana- 
lomie  pathologique  a  montré  qu'il  n'en  était  rien  et  que  la  collection  purulente 
était  toujours  en  réalité  une  péritonite  enkystée  et,  non  pas,  au  moins  au  début, 
un  phlegmon  du  tissu  cellulaire  de  la  fosse  iliaque. 

Les  accidents  débutent  de  deux  fanons : 

a.  Il  y  a  pendant  quelques  jours  des  duuleurs  vagues,  fugaces,  k  siège  maxi- 
mum dans  la  région  hypogastrique,  puis,  brusquement,  les  symptómes  aigus 
de  perforation  surviennent. 

6.  Dans  d'autres  cas,  peut-ötre  les  plus  fréquents,  les  symptómes  aigus  appa- 
raissent  en  pleine  santé  et  les  phénomènes  localisés  viennent  au  bout  de  2  a 
5  jours;  on  sent  alors  au-dessus  de  Tarcade  crurale  une  résistance,  une  sortc 
de  blindnge  de  la  paroi  abdominale. 

Cela  tient  a  la  formation  d'adhérences  el  d'exsudats  péritonéaux  autour  de 
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Tappendicc  cl.  du  Ciecum.  En  méme  tcmps,  les  sympiömcs  gcnéraux  pcrsistenl 
OU  augmentent,  la  fièvre  est  k  58,5  ou  59. 

Pcu  k  peu,  remp&temeni  augmentc,  la  voussure  de  la  région  ceecaleest  plus 
haule.  L'ocdème  de  ia  paroi  abdominale  est  assez  rare  et  paratt  seulemenl  è  la 
dernière  période.  La  suppuration  s'indique  surtout  par  ses  symptömes  fonc- 
tionnels  habituels:  frissons,  irrégularilés  de  la  températurc. 

Celte  forme  peut  se  terminer  par  évacuation  spontanée,  par  rappendice,  Ie 
ca»cum  ou  la  peau.  Mais  souvent  Ie  liquide  s'épanche  dans  Ic  péritoine  et  y 
produit  unc  péritonite  généraliséc  et  difTuse. 

On  a  alors  Ie  tableau  symptomatique  de  YappendicUe  aiguë  perforanle. 

CVest  unc  forme  k  la  fois  tres  gravc  et  tres  frequente.  Elle  a  d*ailleurs  toul  a 
fait  Tallurc  des  péritonitcs  par  pcrforation.  —  Son  début  est  soudain,  sans  pro- 
dromes  et  marqué  par  Tapparition  d'une  douleur  cxlrêmement  vivc,  rapide- 
mcnt  élendue  k  tout  Tabdomen,  parfois  syncopale.  Il  n'y  a  pas  d'empdtemenl 
OU  a  peinc.  Ce  qui  domine,  c*est  un  ballonncmcnt  généralisë.  Partout  on  note 
du  tympanisme,  sauf  dans  Ie  cas  oü  il  existe  un  épanchcmcnt  considërable  de 
liquide  purulent.  Il  peut  exister  alors  de  la  matité  dans  les  deux  fosses  iliaqucs 
et  k  la  région  hypogastrique.  Les  nausées,  les  vomissements  se  repetent  sans 
rcldchc,  et  la  constipation  est  opinifttre.  C'est  dans  ces  cas  surtout  que  l'on  a 
cru  a  un  étranglcment  interne  (Maurin). 

La  marche  est  progressive,  sans  rémission,  la  durée  est  courte.  La  mort  ar- 
rive  du  2<^  au  ö»*  jour. 

Toutes  ces  formes  peuvent  d  ailleurs  se  combiner  (Maurin).  Au  cours  d'unc 
péritonite  généralisée  ou  localiséc,  on  verra  apparattre,  par  suite  de  Tulcération 
de  la  séreuse,  au  niveau  du  foyer  originel,  les  symptómes  d'un  abces  pérityphli- 
tiquc.  avec  fusées  s'étendant  derrière  Ie  rein,  jusque  sous  Ie  foie ;  on  aura  alors 
un  abces  secondaire.  Mais  dans  d'autrcs  circonstances,  Tinversc  se  produira; 
Tabcès  pérityphliliquc  scraprimitifct  la  péritonite  secondaire. 

Notons  deux  complications  possibles  : 

La  pleurésic  purulenie^  par  perforation  du  diaphragme  ou  par  simplc  propa- 
gation,  et  la  pyléphlêbile  suppurative  avcc  petils  ou  grands  abces  du  foie.  Dans 
ce  cas,  il  n'est  pas  rare  de  voir  les  accidents  du  cóté  du  foie  primer  toute  la 
symptomatologie. 

M.  Recliis  n  accepte  que  5  formes  de  rappendicile. 

A-  L*appendicite  simple  inflammatoire ,  caractériséc  par  Tcxistencc  de 
doulcurs  en  général  peu  vives,  et  par  un  point  douloureux  siégeant  è  2  travers 
de  doigt  en  dedans  de  Tépine  iliaque  antéro-supérieure  et  sur  une  lignc  qui  va 
de  cette  épine  k  Tombilic,  point  qui  correspond  assez  exactement  k  l'inscrtion 
cwcale  de  Tappendice.  La  palpation  permet  parfois  de  percevoir  une  tumeur 
allongée,  plus  ou  moins  mobile,  sensible,  de  la  grosseur  du  pouce,  qu*on  peut 
retrouver  par  Ie  toucher  rectal  et  vaginal.  —  Cette  forme  pourrait  surtout  élre 
confondue  avcc  la  colique  hépatique,  Yengorgemcnt  stercoral  simple,  la  colique 
mphrétique  dans  sa  forme  subaiguè'. 

B.  Appendicite  perforanle  avec  póritonite  enkystóe.  —  La  douleur  est  plus 
localisée  que  dans  Tappendicite  avec  péritonite  généralisée.  L^infiltration  des 
parois  co^cales  donne  la  sensation  d*un  carton  tres  mou  trempé  dans  de  Teau 
chaude,  ce  qui  permet  d*affirmer  la  présence  du  pus.  A  rempéiemenl  succède 
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une  tumeur  profonde,  mate.  Ceite  forme  simule  surioui  ie  psoitis,  Vinvagi- 
nation  Uéo-aecale,  Vabcès  périnéphrélique^  la  typhlite  aigtiè\  Vadénite  des  gan- 
glions  üiaques^  Ie  cancer  du  cwcum, 

C.  Appendicite  perforante  avec  péritonite  généralisée,  qui  est  caraciérisée 
par  son  débui  brusque,  chez  un  sujet  ayant  eu  plusieurs  fois  déjè  des  sym- 
ptömes  d'appendicite  simple. 

On  peut  confondre  cette  variété  soit  avec  Yélranglement  mteimej  soit  avec 
Ia  perforalion  de  Vestomac  daiis  Ie  cours  de  V%dcère  simple. 

Diagnostic  de  l'appendicite.  —  Actuellement,  ce  diagnostic  de  Tap- 
pendicite  ne  présente  aucune  difficulté.  Le  type  clinique  ordinaire,  avec  Ia 
brusquerie  de  son  début,  Ie  point  de  cóté  iliaque,  Ia  tuméfaction  localisóe  de 
la  région  ca*cale,  est  aussi  facile  k  reconnaltre  que  «  celui  de  Ia  pneumonie  », 
avec  son  frisson  violent  et  son  point  de  cóté  thoracique  (*).  Les  difficultés 
n'existent  que  plus  tard,  lorsque  les  phénomènes  de  début  sont  oubliés  ou 
ont  été  méconnus. 

Dans  les  formes  aiguês  k  marche  rapide,  les  difflcultés  n'existent  que  pour 
ceux  qui  s'obstinent  k  rechercher  Ie  typhlite  classique  avec  sa  tumeur,  k  forme 
de  €  boudin  allongé  >,  et  veulent  voir,  dans  Ia  sensation  qu'ils  pergoivent  au 
niveau  de  la  région  csecale,  seulement  une  accumulation  de  matières,  alors 
qu'il  s  agit  d*une  péritonite  limitée  consécutive  k  une  perforation  appendicu- 
laire. 

La  forme  suraiguë  est  d'un  diagnostic  aussi  simple  que  «  celui  du  pneuma- 
ihorax  »  (Talamon);  le  tout  est  d'y  songer  comme  pour  la  perforation  pleurale. 
Pendant  les  premiers  jours,  Tappendicite,  grAce  aux  phénomènes  doulou- 
rcux  qui  accompagnent  son  début,  peut  étre  confondue,  soit  avec  une  colique 
hépatique,  soit  avec  une  colique  néphrétique;  soit  avec  une  simple  indiges- 
lion,  soit  avec  une  crise  douloureuse  d'entéro-colite  membraneuse. 

La  colique  hépatique  se  manifeste  surtout  par  Tapparition  de  douleurs  au 
niveau  de  I'estomac,  sous  forme  de  crampes  ou  de  constriclion  épigastrique, 
accompagnées  de  vomissements  fréquents  et  répélés.  Cette  douleur  irradie  en 
haut  vers  Tépaule;  Ia  sonsibilité  est  extreme  sous  Ie  rebord  costal,  et  Ie  point 
fixe  douloureux  siège  au  niveau  de  Ia  vésicule  biliaire.  Il  faut  cependant  faire 
remarquer  que  Ia  cholécystite  calculeuse,  tout  en  ayant  son  point  douloureux 
maximum  sous  Ie  rebord  costal,  peut  provo<iuer  des  irradiations  tout  Ie  long 
du  cólon  ascendant,  el,  d'après  M.  Potain,  avoir  son  retentissement  jusquc 
dans  la  fosse  iliaque  droite. 

D'ailleurs,  si  k  Ia  colique  appondiculaire  fait  suite  I'appendicile  vraie,  les 
phénomènes  en  deviennenl  assez  saisissants  pour  que  les  causes  d'erreur 
n'existent  plus. 

La  colique  néphrétique,  avec  ses  irradiations  en  bas,  vers  I'aine  et  Ie  testi- 

cule,  ses  épreintes,  peut  simuler  Ia  colique  appendiculaire  et  élre  confondue 

avec  elle.    Cette  confusion  ne  peut  durer  longtemps,  et  cessc  dès  que  les 

signes  de  Tappendicite  existent  k  leur  siège  habiluel. 

Si  la  douleur  de  Ia  colique  appendiculaire  osl  moins  violente,  elle  se  rap- 

(*)  Talamon,  MédeHnc  moderne,  li  jmivicr  18y*i;  Des  cause»  dVrreur  dans  Ic  did^iiostic  de 
Tappendicile. 
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prochc  d'unc  simple  colique  intcKÜnale,  cl  lu  confusion  avcc  Vifitligestion  esi 
frequente,  rappcndicile  survenant  clle-m(Vine  Ic  plus  souvent  ü  la  suite  d'un 
repas  copieux  ou  de  quelquo  alimentation  indigeste.  Mais,  les  phénomènes  de 
l'indigestion  passent  vite,  ceux  de  rappendicite  persistent,  et  devienneut  rapi- 
dement  sérieux. 

La  colique  ylaireum  ou  muco-membrmieuse  donne  souvent  lieu  a  des  crises 
de  coliques  qui  simulent  la  colique  appendiculaire.  L'erreur  peut  ótre  fail«en 
deux  sens  :  tantót  on  croit  a  une  appendicitc  qui  n*existe  pas,  tanlót  oo 
diagnostique  une  colite  muqueuse  alors  qu'il  s'agii  (Fune  appendieilc  avec 
phénomènes  d*atonie  intestinale  consécutive.  De  plus,  la  colite  glaircuse 
n'exclut  pas  Tappendicite,  et  peut  méme  en  favoriser  la  production. 

Il  faut  donc  arrivcr  a  la  connaissance  exacte  de  la  maladie,  par  rexploraliuD 
attentive  de  Tabdomeu,  par  la  recherche  exacte  et  la  localisation  de  la  Jou- 
leur  ;  car  les  douleurs,  dans  la  colite,  rcstent  communénient  plus  diffuses,  ou 
si  olies  tendent  h  se  localisor,  c'est  plutAl  a  gauche  au  niveau  du  cölon  de^>ceD- 
dant  et  de  FS  iliaque. 

L'appendicite  peut  siniuler  encore  un  élranglement  interne;  muis  seulemcnl 
loi'squ'elle  est  suraiguö  et  accompagnée  d'unc  péritonite  généralisée.  Tres 
rapidement,  en  effot,  on  constate  Ie  collapsus  avec  refroidisseincnt  gcnéral, 
cyanose,  arrt^t  des  matiëres  intestinales.  Mais  toute  péritonite  par  pcrforation 
peut  donner  lieu  aux  symptómes  de  rélranglement  interne;  cettc  erreur  n csl 
donc  pas  spéciale  è  l'appendicitc.  C/est  Texamen  du  vcntrc  qui  doit  foumirlcs 
données  les  plus  exacles.  Dans  rétranglement,  il  y  a  toujours  météorisme  el 
ballonnement  tres  prononcé.  Dans  Ie  cas  do  péritonite  suraiguö  par  pcrfora- 
tion oü  los  symptAmes  d'élranglement  sont  Ie  plus  manpiés,  Ie  vcntrc  peul  élre 
dur,  tendu,  rigide,  par  suite  de  la  coutracture  des  muscles  abdoniinaux.  Une 
des  variétés  de  l'étranglement  interne,  Tinvagination  iléo-ca^cale  pourrait  sur- 
tout  étre  confondue  avec  Tappondicite. 

«  Les  symptómes  fóbriles,  dans  los  formos  aiguös,  l'aspect  cacheclique,  dans 
les  formes  subaiguös  et  chroniqucs,  pouvent  induire  en  erreur,  dans  cerlains 
cas,  et  faire  croire  tant<M  ü  une  fièvre  typhoïde,  tanlót  è  une  péritonite  tul)er- 
culeuse.  »  (Talamon.) 

La  températuro  ne  pourrait  faire  croire  k  une  lièvre  typhoïde  que  tout  h  fait 
au  début,  car  elle  tombe  vile  dans  rappendicite  ou  devient  tout  a  fait  irregu- 
liere; la  douleur  iliaque  dans  la  fièvre  typhoïde  n'offre  jamais  rintensilé  de  la 
douleur  appendiculaire. 

L'appendicitc  chronique  a  rechutes  peul  seule  faire  croire  h  rcxistencc 
d'une  péritonite  luberculeuse,  surloul  lorsqu'au  voisinage  de  Tappendice  un 
clapier  purulenl  s'esl  formé.  Alors,  en  elTot,  méme  amaigrissemenl,  niémes 
acces  fébriles  k  intormiltences  vespérales,  niémes  allernalivcs  de  diarrhée  cl 
de  constipalion  avec  ballonnement  du  vcntrc,  mémcs  poussécs  aiguös  avcc 
nausées  el  vomissomenls. 

Il  faut  donc  une  minulieuse  observalion  du  sujet  pour  se  prononcer;  encore 
que  souvent  on  ne  puisse  Ie  faire  avec  cerlilude,  car  dans  cerlains  cas  rap- 
pendicite elle  méme  est  duo  a  la  propagalion  d'une  enléro-colitc  luberculeuse 
k  la  muqueuse  appendiculaire. 

Dans  los  cas  d'appondicile  bubaiguö,  la  marche  lente,  insidieuse  et  irreguliere 
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de  raffectioD,  et  la  localisation  anomale  de  ia  colleclion  puruienle  due  h  des 
déviaiions  de  Tappendice,  peuvént  produire  des  confusions. 

Le  cancer  de  la  valvule  de  BauMn,  lorsqu'il  se  complique  —  ce  qui  est 
frequent  —  d'une  perforation  des  parois  intestinales,  peut  produire  des 
accidents  qui  en  imposent  pour  une  appendicite  subaiguë.  Le  diagnostic  sera 
plus  facile  k  une  période  avancée  du  cancer,  par  la  réunion  de  ses  symptömcs 
généraux  classiques. 

Lorsque  Tappendice  est  dévié  en  haut  et  en  arrière,  il  se  produit  une  collec- 
lion purulente  dans  la  région  lombaire ;  et  la  confusion  est  possible  avec  un 
abces  périnéphrétique. 

Quand  Tappendice  remonte  tres  haut  en  arrière  du  gros  intestin,  ou  bien 
quand  Tinflammation  se  propage  tres  rapidement  vers  la  région  sous-hépa- 
tique  ;  on  peut  croire  k  une  afTection  du  foie  ou  de  la  vésicule  biliaire. 

Enfin,  si  Vappendice  est  dirigé  en  bas  et  en  dedans,  les  difficultés  du 
diagnostic  chcz  la  femme,  deviennent  Irès  grandes,  Tappendicc  peut  se  mettrc 
directement  en  rapport  soit  avec  les  trompes  el  surtout  avec  la  droite,  soit  avec 
Tutérus  et  le  vagin  :  c'est  alors  le  plus  souvent  avec  la  salpingitc  suppurée  que 
ia  confusion  s'établit. 

Woelch  a  rapporté  la  curieuse  histoire  d'une  femme  cliez  laquelle  on  avait 
diagnostiqué  une  grossesse  exlra-utérine  tubaire.  Trois  semaines  après  son 
entree  k  Thópiial,  le  sac  se  rompit  dans  le  péritoine  et  il  y  eut  une  hémorrhagie 
profuse.  Or,  le  liquide  sanglant  retiré  du  péritoine  avec  une  aiguille  stérilisée 
donna  une  cultui'e  pure  de  baclérium  coli  communö.  On  en  conclut  qu'il  devait  y 
avoir  une  perforation  intestinale.  A  l'autopsic  on  trouva  une  appendicite  avec 
périfonite  généralisée.  Il  y  avait  eu  grossesse  tubaire  du  cóté  droit  avec  rupture 
du  sac  auquel  adhérait  Tappendicc  perforé  (cas  rapporté  par  Talamon  (loc.  cü). 
Pronostic.  —  Cette  question  est  difficile  k  résoudre  actuellement.  L'inccr- 
titude  lient  (Ricard)  k  ce  que  la  maladie  est  observée,  tantót  par  les  médccins, 
tantót  par  les  chirurgiens.  Ces  derniers,  qui  n'observent  que  les  cas  graves  et 
compliquéft  de  phlegmon  iliaque  ou  de  péritonilc,  sont  portés  k  voir  les  choses 
en  noir  et,  par  suite,  k  juger  nécessaire  une  intervenlion  rapide.  Tandis  que  les 
médecins  qui  voient  la  maladie  au  début,  qui  la  voient  souvent  guérir,  sont 
portés  k  s'abstenir  des  moyens  chirurgicaux.  On  peul  admeltre,  d'après  les 
statistiques  de  Guttmann,  Leyden,  Trastour,  que  le  plus  grand  nombre  des 
appendicites  peuvent  guérir  sans  intervenlion  chirurgicale. 

Traitement.  —  En  tout  cas,  la  maladie  commoncc  par  une  phasc  médicale; 
elle  peut  m(^me  ne  pas  aller  plus  loin.  Or,  dans  ce  cas,  les  indicalions  Ihérapeu- 
üques  sont  nettes.  «  Rien  n'est  plus  dangereux  que  les  purgatifs  répétés,  les 
lavements  qui,  en  activant  le  péristallisme  intestinal,  peuvent  précipiter  la 
perforation  ou  transformer  en  périlonite  généralisée  une  périlonite  primitivc- 
ment  localisée.  Les  émissions  sanguines,  méme,  alTaiblisscnt  inulilement  le 
malade,  sans  enrayer  le  processus  ulcéralif.  Scule,  la  médicalion  opiacée, 
associée  aux  réfrigérants,  est  indiquée  et  compte  de  nombreux  succes  dans 
Tappendicite  simple  •.  Dreyfuii-Dnsfiar.  A  celle  phase,  le  médecin  soul  doit 
intervenir.  Plus  tard,  si  rcmpdtcment  douloureux  el  limité  de  la  fossc  iliaque 
persisle,  rintervention  chirurgicale  est  disculable.  Elle  ne  l'esl  plus,  elle  s'ini- 
pose,  dès  que  la  suppuration  est  faite,  k  la  période  de  rabcès.  L*incision  doit 


484  MALADIES  DE  L'lNTESTlN. 

être  praliquéc;  Tappendicitc  esl  passée  complètement  dans  Ic  domaine  chirur- 
gical. 


CHAPITRE  IV 

LES   ULCÉRATIONS     INTESTINALES 

L'inleslin  peut  ólre  lésé  au  cours  des  maladies  les  plus  différentes,  el  des 
ulcérations  sonl  susceplibles  de  s'y  formcr  è  la  faveur  des  causes  les  plus 
variées.  Ces  pertes  de  subslances,  si  elles  différent  par  leur  étiologie,  pré- 
sentent  des  caractères  généraux  souvent  presque  identiques.  Elles  peuvenl 
exister  a  litre  de  lësions  primordiales,  pathognomoniqucs ;  elles  sont  alors 
spöcifiques  d'une  affection  déterminée ;  mais  dans  d'autres  cas  elles  n'exislenl 
qu'a  tilre  de  complicationspossibles,  Iransiloires  et  secondaires. 

A  dire  vrai,  dans  les  düTérentes  parties  de  eet  ouvrage,  la  description  sera 
faite  séparément  de  toutes  les  ulcérations  intestinales ;  mais,  a  la  suite  du 
chapitre  que  nous  avons  consacré  aux  entérites,  il  nous  a  paru  utile  de  traccr 
en  un  tableau  rapide,  comme  dans  une  sorte  de  schema,  la  description  de  ces 
lésions  de  l'intestin.  D'ailleurs,  outre  Tintérét  qui  peut  résulter  de  leur  étude 
anatomique  comparée,  il  est  évident  que  toute  une  symptomatologie  nail 
avec  l'ulcération,  d'oü  qu  clle  vienne  ;  de  niéme,  il  est  toute  une  série  d'acci- 
dents  que  les  ulcérations  intestinales  entrainent  h  leur  suite,  et  qu'il  n'est  pas 
inutile  de  décrire  dans  un  raéme  chapitre. 

Il  ne  peut  ótre  question  de  faire  l'histoire  de  lésions  secondaires,  dont  Ic 
point  de  départ  varie,  mais  il  est  curieux  de  faire  remarquer  qu'il  y  a,  en 
somme,  bien  peu  de  temps  que  les  ulcérations  ont  élé  constatées. 

La  première  observation  oü  il  est  fait  mention  d'une  pertc  de  substance  de 
rintestin,  date  de  1612.  Elle  se  Irouve  dans  Ie  livre  de  Jacobiis  Fontanus,  Le 
fils  de  eet  auteur  était  mort  de  dysenterie  (?)  et  l'autopsie  faite  par  Bontamper, 
a  démontré  l'existence  de  plus  de  200  ulcérations  intestinales  accompagnées 
d'abcès.  Morgagni  les  reconnalt.  Malgré  tout,  les  véri tables  descriptions  étio- 
logiques  et  anatomo-palhologiques  datent  du  commencement  de  ce  siècle.  Il 
faut  cependant  faire  remarquer  que,  en  1715,  Conrad  de  Briinn  avait  décrit  une 
ulcération  manifestement  tuberculeuse. 

Nous  diviserons  ainsi  qu'il  suit  l'étude  étiologique  et  anatomo-pathologique 
des  ulcérations  de  Tintestin  ('). 

(')  Nous  laissons  tout  a  fait  de  cuté  Tulcère  siinplc  du  duodenum  qui  a  étó  décrit  précé- 
deiiiment. 
a.  Ulcéralloiis  inflamnialoires Entériles  aiguës  et  chroniques. 

6.  UIcórations  spcciflqucs \    ^''^"^    lypholdc,    dysenterie     charbon,    tt- 

'  *  (  berculose,    syphilis. 

i  \    Endocarditc  ulcéreusc. 

,.,.,.                          .       .       ,  .           1  Einbolics.          Infeclion  purulenle. 

r.  L  IciTiilioiis  par  vioe  de  circulalion.    <  cl                          .  .  ,/ 

)  Ihroinboses  1      Arleriellc      \  Veincs  mesa 

f  \      veineuse.       \        rnïqtics. 

d.  Ulcéralioiirt  développées  aux  dépens    \  Cancer    de  rinleslin,    Lcuc6mie,     pseudo- 

d'iin  nóoplasme.  {  leucémiej   lyinphadénomi . 

e.  Ulcérations  dans  Ia  dégénérescence  amyloïde  de  Tinlestin. 

■    /*.  Ulcérations   toxi<|ues Arsenic,  subliihé,  larlre  bUbié,  alcoolisnie. 
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^^r  Anatomie  pathologique.  —  A.  Ulcératioos  inflammatoires.  —  Dans 
les  enlérilcs  nj^ni's  el  chroniqucs,  pI  plus  parliculi^remenl  dans  res  dcrnières, 
il  exisl*  des  perles  de  subsUince  sur  la  muqucuse  ïnteBtiniilc.  Cc  sont  tanióL 
des  éraflur09  siipcrficiellcs  de  t  epilhiïlUiin,  dites  ej-osioiw  catarrhales,  tanldt 
(les  ulcérolious  qui  s'accraissenl  et  gagncnt  en  profiindeur.  Parmi  ces  der- 
nièrea,  quelques-unes  onl  ponr  origine  les  follicules  lymphnliques  abcédós, 
ce  sont  les  iilcéralioiis  folHculah-es;  d'autres  d»^pendent  d'uii  proeessus  des- 
truclif  do  la  muqueiise  propreraent  dile.  re  sonl  les  uleéralions  muqueusn». 

Ulcéfalion  mut/ueuse,  érosive.  —  C'esL  d'aburd  seulemcnt  une  i^rosJon 
arroDdic,  ienticulairc  ;  peu  h  peu,  elle  gagne  en  surface  el  on  profondeiir,  les 
ulcérations  se  tnucheut  bienlAt,  et  la  fortne  primiti vemen t  cireulaire  dJüparatt 
pour ceder  la  plat-c  ft  une  perlc  de  substanee  inégTiliftrenient  denloléo,  déchi- 
«jueti^c.  La  muqupuse  environnante  appnrall  en  quelque  aorle  niin<^e,  et  permet 
I'tntroduclinn  facilc  dun  slylet  jusqu'au  fimd  de  l'ulcératton.  Parfoisdes  pro- 
longements  de  muqueiise  s"avancenljnsque  dans  l'intérieur  de  la  perte  do  sub- 
istance. 

Ukératiom  folHcu(ah-es.  —  Elles  siègent  souvent  dans  lo  cflion.  Lorsque 
olies  fionl  tres  rapprochées,  la  niuqueuse  semble  percée  eomme  un  crible  :  les 
ffollieules  se  murlirionl  ft  leur  centre,  qui  devient  npaque,  jaunötre,  cas^eux; 
«i'oü  nall  une  uloératioii  crati^riforme,  ft  bords  escarpt's,  profonds  et  «^levés.  Si 
Ips  uiccfralions  empièlent  les  unes  sur  les  uutres,  il  pent  se  produire  de  lai^s 
jserlcB  de  subslanee,  de  forme  irrégulièi-e,  el  la  muqueusc  qui  liroile  ees  Irnus 
s^einble  décollée  sur  une  plus  grande  élciidue. 

L'irsqiie  ces  ulcérations  siègent  surtout  dans  Ie  reeluin  et  I'S  ilinque.  elles 
*»lTectenl  de  grandes  ressemblances  avee  les  lésions  de  la  dysenterie. 

Noussavons(')  qu'il  exisledes  nictfrations  di^crilespar  Treilz,  et  rapportéosft 
X'urêmie.  Elles  siègent  de  préfiSrence  dans  Ie  gros  inteslin,  Irös  raremcnt  ti  la 
paKie  inférieure  de  rintestin  gr<^lc.  EMes  sunl  dues  ft  une  mortiücation  par 
place  de  la  muqueuae  et  ft  réiimtnation  des  eschares.  C'est  une  snrle  de  dysen- 
^rie  gangréneusc  (Cornii  el  Hanvier)  dans  laquellc  la  muqiieuse  intestinale 
n'cst  pas  notableineut  ^palssie  ni  congcstiunnée,  mais  présente  des  eschares 
suivics  d'ulc*ration.  Ces  ulcérations,  qui  ont  pour  poinl  de  départles  follicules 
dos  et  Ie  lissu  qui  les  entoure,  s'étendcnl  de  fagon  ft  acqu<^nr  jusqu'ft  plu- 
sieurs  eentimèlres;  elles  sont  en  nombre  variabte  et  onl  génëralement  leur 
grand  axe  longilndinal. 

B.  Ulcérations  spécifiques.  —  a.  Fiévrc  lyphotde,  —  Les  lésions  siègent  ft  la  par- 
tie  inférieure  de  rintestin  gréle  ;  et  envabissent  assez  rarementlcgrosinteslin. 
L'ulcéralion,  qui  conslttue  Ic  deuxième  stade  des  lésions  de  la  maladie, 
débiite  par  Ie»  plaques  et  les  follicules  isolés  les  plus  rappriichés  de  la  valvule 
iléo-ciecalc.  Sur  les  plaques,  la  lésiou  commence  par  la  nécrose  de  la  partie 
saillante  qui  prend  une  leinle  jaunfttre ;  celle  partie  s>limine  par  pelils  frag- 
menls,  et  une  uicération  en  vésulle  donl  Ie  fond  se  détergc  peu  ft  peu.  De  méme 
les  follicules  isolés  présentcut,  au  début  du  processus,  une  cschare  ft  leur 
partie  saillante,  lorsque  celle-ci  est  expulséc;  il  en  résulte  une  uicération  qui 
KUpe  uniquement  au  début  Ie  centre  du  folliculc  el  qui  s'agrandil  progres- 

Volr  ËliDln|ci<'  üi"  renl^rite  clironiinii". 
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sivemcnt  en  renvahissani  tout  entier.  Les  ulcérations  ainsi  produiics  onl  sou- 
vent une  grande  tendance  h  s'étendre  en  profondeur. 

Quelqucfois,  l'ulcéralion  aiieint  séparémenl  les  diiTérents  folliculcs  qui  com- 
posent  une  plaque  de  Peyer,  el  cetle  plaque  présente  alors  une  surface  irregu- 
liere parsemée  de  dépressions  :  c*est  la  plaque  réticulée  de  Louis. 

Les  surfaces  ulcérées  sonl  iapissées,  non  de  bacilles  lyphiques,  mais  de 
microbes  étrangers  k  lamaladie  (Chanlemesse). 

Anatomiquemeiü^  on  ne  peut  guère  confondre  les  ulcérations  lyphiques 
qu*avec  les  ulcères  luberculeux.  Nous  allons  voir  que  ceux-ci  se  reconnaissenl 
k  leur  direclion,  k  leur  siège. 

Les  difncullcs  d'inlerprélation  sonl  quelquefois  considérables,  quand  on  peul 
supposer  Texistence  simullanée  de  la  tuberculose  el  de  ia  fièvre  lyphoïde. 

b.  Dysenterie,  —  Dyaentene  aiguë,  —  Les  lésions  existent  dans  loulc 
ïétendue  du  rectum  el  dans  la  partie  inférieure  de  VS  iliaque.  Les  ulcérations 
débulenl  peu  de  jours  après  Ic  débul  de  la  maladie ;  clles  sonl  petites,  taillées 
k  remporte-pièce ;  si  Tinflammalion  est  plus  intense,  il  peut  se  produire  une 
véritabie  mortificalion  d'une  partie  iimitée  de  la  muqueuse.  Si  Ia  mortification 
comprend  une  partie  de  la  couche  glanduleuse,  il  en  resulte  une  ulcération 
plus  OU  moins  élendue,  k  fond  plat,  k  bords  irréguliers  cl  siégeanl  en  général 
au  sommei  d'un  pli.  Si  Tcschare  intéresse  un  follicule  lymphalique,  il  se  pro- 
duit  un  ulcère  plus  profond,  pelil  el  circulaire. 

Si  la  dysenterie  est  plus  grave,  les  lésions  se  généralisenl  k  une  grande  par- 
tie oü  k  la  lolalité  du  gros  inleslin,  les  ulcérations  sonl  plus  grandes,  plus 
profondes  el  réparties  sur  presque  toute  la  surface  de  rintcstin,  depuis  Ie 
cmcum  jusqu'^  Tanus.  Le  bord  des  ulcérations  est  taille  k  pic  et  limité  par 
une  muqueuse  boursouflée.  Ces  perlcs  de  subslance  peuvenl  atteindre  une 
élendue  lelie  qu'il  reste  k  peine  quelques  Hols  oü  la  muqueuse  n'esl  pas  com- 
plètemenl  délruile. 

Dysenterie  chronique.  —  La  surface  des  ulcérations  est  brunc  ou  ardoisée; 
on  y  voil  k  Xcc\\  nu  des  orifices  plus  ou  moins  réguliers  qui  conduisent  dans 
des  dépressions  folliculaires  siluées  plus  profondément  au  milieu  m^me  du 
tissu  conjonclif  sous-muqueux.  On  peut  faire  sorlir  de  ces  petites  cavités  du 
mucus  concret  semblable  k  du  frai  de  grenouille. 

c.  Cliarbon,  —  Les  ulcérations  du  tube  digeslif  sonl  tres  fréquentes  dans  le 
charbon  :  ellcsse  monlrent,  soit  comme  manifestation  isolée,  soit  comme  mani- 
feslalion  secondaire  au  cours  de  la  puslule  maligne.  (Wahl,  Recklinghausen, 
Buhl,  Waldeyer,  Münch,  Wagner,  Albrecht,  Bouisson  (These  de  Paris,  1889) 
Roger  (Traite  de  mMecine,  l.  I.) 

C*cst  surtout  rinleslin  gréle  qui  est  alleinl,  et  parliculièrement  la  partie 
supérieure  du  jejunum;  le  cólon  est  aussi  quelquefois  envahi.  Les  lésions  siè- 
genl  de  préférence  sur  le  bord  apposé  k  Tinsertion  du  mésenlère.  On  trouve, 
soit  des  ecchymoses,  soit  des  plaques  gangréneuses,  tantót  une  infiltration 
gélatiniforme.  Les  lésions  gangréneuses  rappellent  quelquefois  Taspect  du 
furoncle  el  de  la  puslule  maligne.  Souvent  les  parties  superficielles  sonl  ulcé- 
rées. L'inleslin  est  épaissi  par  places,  avec  parfois  sur  son  parcours  de  grandes 
plaques  rouges  qui  peuvenl  alteindre  une  longueur  de  20  cenliraèlrcs.  Au 
microscope  :    chule  de  Tépithélium ;  élargissemenl  des  villosilés ;  infiltration 
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par  un  exsudat  séro-purulent  ei  sanguinolent  de  ia  muqueuse  et  de  la  bous- 
muqueuse.  Dissociaiion  de  la  musculeuse  par  Jes  exiravasats :  engorgemeni  des 
capUiaires  par  Ie  sang. 

d.  TtêberciUose.  —  Les  ulcères  luberculeux  siègent  Ie  plus  ordinairement  è 
la  parlie  inférieure  de  Tiléon  sur  les  plaques  de  Peyer,  ils  affectenl  unc  forme 
circulaire  ou  elliptique ;  leur  grand  axe  est  longitudinal  lorsqu'ils  siègent  sur 
des  plaques  de  Peyer.  Ceux  qui  se  produisent  en  dehors  des  plaques  de  Peyer, 
dans  Ie  jejunura,  dans  Ic  gros  intestin  ou  móme  dans  Tiléon,  ont  Ic  plus 
ordinairement  leur  grand  axe  dirigé  transversalement  h  la  direclion  de 
l'intestin. 

Il  y  a  deux  grandes  variétés  de  ces  ulcéralions  (Spilmann,  (lirode),  les  ulcé- 
raCions  lenticulaires  et  les  grandes  ulcérations. 

Les  premières  résultcnt  de  l'ouverture  h  la  surface  des  granulations  tuber- 
culeuses.  Ellcs  ont  la  forme  en  godet,  ou  en  gourde  h  fond  plus  large  con- 
stitué  aux  dépens  d'un  décollement  des  bords ;  ceux-ci  sont  souvent  couverts 
de  granulations.  Tous  les  ulcères  se  touchenl,  la  plaque  prend  une  apparence 
réticulée.  Les  grandes  ulcéralions  sont,  soit  annulaires,  soit  longitudinales. 

Les  ulcérations  annulaires  se  voient  souvent  assez  haut  sur  rintestin  gr^lc , 
elles  font  rarement  Ie  tour  complet  de  Tinteslin  ;  quelqucfois  elles  prennont 
la  forme  d'une  L  ou  d'une  II. 

Les  ulcérations  longitudinales  appartiennent  surtout  è  la  tuberculose  infantile ; 
elles  sont  aussi  particulières  k  rintestin  gréle,  x)ü  elles  se  développent  sur  les 
plaques  de  Peyer ;  les  plus  étendues  siègent  a  la  fin  de  Tiléon  et  empiètent  sur 
la  valvule  iléo-caecale.  Enfin,  les  ulcérations  peuvent  ètrc  irrégulières  (fissuri- 
ques,  sinueuses,  arrondies,  serpigineuses,  irrégulièrement  rayonnées...).  Dans 
toules  les  formes  de  grandes  ulcérations,  les  bords  préscntenl  un  degré 
modéré  de  tuméfaction,  sont  souvent  décollés,  et  souvent  occupés  par  une 
couronne  de  granulation. 

e.  Syphilis.  —  Les  ulcérations  intestinales  s'obscrvent  dans  la  syphilis  here- 
ditaire et  dans  la  syphilis  acquise. 

Dans  la  syphilis  hereditaire,  Forster,  Eberth,  Roth,  ont  obscrvé  des  cas  oü 
il  s*agissait  d*une  tuméfaction  et  d'une  destruction  des  glandcs  de  Peyer; 
d  autres  fois  ce  sont  des  dépóts  caséeux  ayant  Tapparence  de  gommes.  Oser, 
Jurgensen,  Parrot,  ont  décrit  aussi  des  lésions  disparates  de  la  muqueuse. 

Chez  Tadulte,  les  ulcérations  syphilitiques  sont  souvent  consécutives  è  des 
gommes,  comme  dans  un  cas  rapporté  par  Klebs.  Ces  lésions  ont  commu- 
nément  des  nodosités  caséeuses  ^  leur  centre;  leur  fond,  qui  faitsailliedu  cóté 
de  Ia  séreuse,  est  fait  d'un  tissu  dense,  gris  jaunAtre,  fibreux.  L'ulcération 
débute  par  les  follicules  lymphatiques  des  glandes  de  Peyer.  Les  lymphatiques 
qui  rampent  è  la  surface  de  la  séreuse  intestinale  h  ce  niveau  sont  altérés  et 
noueux. 

Ces  ulcérations  sont  d'un  diagnostic  anatomique  tres  difficile. 

Au  rectum,  on  rencontre  souvent  des  ulcérations  tres  étendues,  qui  prece- 
dent Ie  rétrécissement.  Ces  ulcéralions  commencent  h  quelques  centimètres  au- 
dessus  de  l'anus  et  sont  limitées  par  un  bord  taille  h  pic ;  elles  donnent  lieu  k 
une  abondante  sécrétion  de  pus.  Elles  diiTèrent  de  celles  de  la  dysenterie 
chronique  en  ce  qu'elles  siègent  seulement  i^i  la  parlie  inférieure  du  rectum. 
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Eiles  aucc6ilcnl  »oit  h  Jes  chancics  de  l'aaus,  soil  h  des  plaques  muqueusos, 
C.  Ulcérations  iDteBtiDales  par  vice  da  circulation.  —  Emboliee.  —  Dans 
rinfecLioii  purulentc.  el  siirtout  dniis  l'emlocardilf  ulcércuse,  des  emboUcs  aa 
fonl.  dans  les  art^res  méscnlériques,  et  on  Irouve  des  ulcérations  dans  rintestin 
qui  oiil  unc  grande  analogie  avcc  celles  de  la  fièvrc  lypholde.  O  soiit  dcfl 
ulcérations  disséminées,  en  nombrc  varJable,  sur  une  longueur  plus  ou  raoim 
conaidérable  de  TinlesUn.  Leur  forme  est  circulaire,  de  1  i  3  cenlimt^tres  de  dia- 
nièlrc,  et  elIcs  pcuvcnt  pénétrer  jusqu'è  la  tunique  musculaire.  Leur  fond  cat 
d'un  gris  sale,  piqueté  de  rouge,  et  leurs  bortls  nc  sonl  pas  tailles  A  pic.  Ellea 
different  encore  des  ulcérations  de  la  fu^vrc  tjphoïdc  en  cc  quVlles  nc  sent 
pas  bornées  au  segment  inférieur  de  rinlcsLïn  gréle;  en  ce  qu'clles  nc  sonl 
pas  limilécs  au  bord  opposé  ö  rinserlion  du  mésenlère;  en  cc  qu'ellcs  n'afftc- 
tent  aucun  nipport  constant  «vcc  les  glandes  intestinutes ;  enfin,  ea  ce  qu'elles 
présentent  h  leur  pourlour  une  fluxion  capillaire  intense  avec  liémurrtiagios 
punctiformcs.  II  est  d'aillcurs  asez  difficile  de  décider  si  ces  ulcérations  sont  l* 
résultat  de  simples  oblilératious  mécaniques  des  capillaires  et  si  ellos  ne  sont 
pas  dues  it  des  cmbolics  scpliqucsC), 

Dans  lea  hornies  étranglées,  dans  Tétrangienicnt  interne,  on  rencontre  des 
lésions  intestinales  parrois  tres  marquées,  surtoul  au  niveau  de  rétranglemrnl. 
Au  début,  la  muqueuse  est  rouge,  Irés  congeslionnée.  puis  lorsquc  la  coo- 
stricliou  au  niveau  de  l'anneau  persïstc;  la  gêne  ou  I'arrét  de  Ia  circulation 
dólcrminent  une  ulcération  des  mcmbranes  intestinales  A  ce  niveau.  CcUe 
ulcération  sciïcclue  saus  qu'il  y  ail  de  gangi-ëne;  d'apn^s  Gosselin  il  scmble 
que  liintes  les  luniques  de  l'intcslin  soient  coupées  mécaniqucmcnt.  Hlle  débuLe 
par  la  couclie  supcrricielle  de  la  muqueuse  el  envahit  progrcssivemcnl  Ie  tissa 
sous-muqueux,  les  couches  musctilaircs  el  enfin  la  séreuse,  Finalemenl  il  aa 
produil  une  perforaliori  quelquefois  Irés  petitc,  lautAl  au  contraire  inli^re»- 
sanl  la  plus  grande  piirtie  de  la  circonCérenre  de  l'inleslin. 

U.  Ulcérations  développées  anx  dépena  d'nn  nöoplatme.  ~  n.  CatKer.  — 
Souvent,  on  voil  sur  la  face  interne  de  l'inlestin  des  masses  blanchos.  saiiUntai 
comme  Ie  tissu  des  centres  nerveus;  quelquerois  sous  forme  de  bourgoon» 
habitucUcnient  tres  vasculaires,  fongucux,  avec  par  places  des  ulcémlions.  Ou 
bien,  c'estune  tumeurdure  quel'on  rencontre,  tnmeur  qui  devient  lesiégcd'un 
processus  ulcératif  qui  en  améne  la  dcstrucÜon  progrcssive.  L'ulcératioB 
marchc  quelquefois  avec  unc  grande  rapïdilé,  el  si  des  adliérences  cxistenl,  oo 
peut  voir  des  fislules  s'établir  et  faire  communiquer  Tintestin  soit  avcc  1'eslo- 
mac.  soit  avec  Ie  duodenum,  ou  bien,  clle  s'ouvre  duns  Ie  péritoinc  et  donm 
naissance  h  une  périlonite  suraigu4^. 

b.  Lifinphntlhuinwx.  —  Les  lympUadénomcs  sont  fréquentsdanslo  rauqueuM 
intesUnnle.  lis  apparaissent  sous  la  forme  de  lumcurs  bosselées,  grisfltrcs, 
colorées,  ecchymotiquos,  •  boursoudées  en  forme  de  circonvolulions  el  ulcAr 
récs  il  leur  centre  >.  Ces  lumcurs  siégcnl  surtout  dans  la  parlw  inférürufe  il» 
l'inleMlm  ijréli-,  au  niveau  de  la  valvule  ili\o-rtecaie,  mais  elles  peuvenl  se  ren- 
conlrersurtiiute  lalongueurdu  tube  inleslioal.  La  muqueuse  peut  AtrccDvahM 
dans  toute  Bun  épaisscur  el  aussi  bien  dans  les  points  oü  cxisleol  des  folliculc* 

(')  Oirl.  Erityrlojiélii/iif ,  Arliclr  Em>ocardite  tii.cÉRFi'nr.. 
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isolés  OU  agminés  que  dans  ceux  oü  il  n*y  en  a  pas.  Généralement,  on  irouve 
des  néopiasmes  de  möme  nature  ailleurs  (ganglions,  rate). 

Bien  que  debutant  dans  les  parois  des  folliculcs  cIos  et  les  plaques  de  Peyer, 
les  ulcérations  et  inflltrations  lymphadéniques  diiTèrent  absolument  k  Toeil  nu 
de  celles  de  la  fièvre  typhoïde.  i"  Parce  qu'elles  prennent  un  accroissement 
considérable.  Elles  peuvent  exister  sur  toute  la  longueur  du  tube  intestinal; 
töutefois  c*est  Tintestin  grêle  et  surtout  Tiléon  qu*elles  paraissent  aiTecter  de 
préférence. 

2**  Parce  que  leur  consistance  est  molle,  leur  tissu  gris  blanchAtre,  et 
donnent  du  suc  par  Ie  raclage  de  leur  surface,  ce  qui  ne  s'observe  pas  dans  la 
fièvre  typhoïde. 

5«  Parce  que  Ie  processus  s'étend  hors  des  glandes  de  Tintestin :  il  est  surtout 
extra-folliculaire,  ce  qui  est  Ie  contraire  dans  la  fièvre  typhoïde. 

E.  Ulcérations  dans  la  dégénérescence  amyloide  de  Tintestin.  —  Il  n'est 
pas  rare  d'obser\'er  des  ulcérations.  Mais,  cette  dégénérescence  de  Tintestin, 
ne  s'observe  jamais  ou  presque  jamais  k  Télat  isolé;  elle  coïncide  toujoursavcc 
une  dégénérescence  plus  ou  moins  avancéc  de  la  rale,  du  foie  ou  des  reins. 

F.  Ulcérations  toxiques.  —  Il  n*est  pas  rare  de  rencontrer  dans  Talcoolisme 
des  lésions  intestinales.  Cependant  (Lancereaux)  si  Tintcstin  grêle  est  rarement 
affecté,  il  n'en  est  pas  de  móme  du  cwcum,  oü  Ton  voit  apparaltre  des  altéra- 
üons  tres  analogues  k  celles  de  l'estomac,  k  savoir  :  Tépaississement  avec 
induration  et  coloration  ardoisée  de  la  muqueuso;  hypertrophie  des  glandules, 
et  parfois  des  ulcérations.  Quelqucs  faits  établissent  l'existence  possible  de  ces 
lésions  dans  Ie  reste  du  gros  intestin.  Ces  altérations  intestinales  pourraient 
être  confondues,  soit  avec  des  ulcérations  tuberculeuses,  soit  avec  certaiues 
modifications  provenant  d*une  intoxication  urémique  ;  mais,  en  général,  nous 
avons  vu  que  les  ulcères  tuberculeux  occupent  de  préférence  la  demière 
portion  de  l'inlestin  gróle,  oü  ils  revótent  fréquemment  une  disposition  semi- 
circulaire.  Quant  aux  lésions  urémiques,  leur  siège  de  prédilection  est  plutót 
la  dernière  portion  du  gros  intestin. 

Dans  rintoxication  par  Ie  mercure,  surtout  par  Ie  sublimé,  on  rencontre 
dans  les  intestins,  dans  Tépaisseur  des  mésentères  el  des  épiploons,  des 
ecchymoses  et  des  sufTusions  sanguines. 

Dans  Tempoisonnement  par  l'arsenic  ou  l'émétique  on  trouve  aussi  des 
lésions  intestinales  et,  parmi  clles,  quolquefois  des  ulcérations.  Ce  que  Ton 
observe  Ic  plus  souvent,  ce  sonl  des  arborisations  ecchymotiques  disséminées 
par  places,  et  surtout  une  sorte  d'éruplion  psorentérique  formée  par  Ic  déve- 
loppement  des  follicules  isolés,  semblablc  k  celle  que  Ton  observe  dans  Ie 
cholera  (cholera  slibié). 

Nous  avons  sommairemcnt  décril  les  principales  ulcérations  de  Tintestin, 
avec  leurs  principaux  caractères  anatomiqucs,  il  reste  k  en  faire  une  sorte  de 
synthese  en  décrivant  leur  topograpliie  et  leur  symptomatologie  générale. 

Topographies  des  ulcérations.  —  Duodenum.  —  A.  Ulcère  simple  du  duo- 
denum. 

B.  Ulcérations  par  irritalion  directe  de  la  muqueuse  qui  n'ont  que  des  carac- 
tères anatomiques  de  second  ordre;  par  exemple,  ulcération  par  irritation 
directe  de  caustiques;  irritation  par  rcnièvement  de  calculs  biliaires. 
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C.  Ulcéralions  consécutives  soit  h  des  6n(/urp,<?,  soit  è  Yérysipèh. 

Curling  el  Erichficn  ont  fait  connaltre  les  premiers  rexistence  fréqucnU 
d'ulcérations  de  Tintestin,  et  en  particulier  d'ulcérations  duodéfmies  dans  k 
cas  de  brftlures  étendues.  Ces  lésions  se  retrouvent  aussi  dans  les  érysipèles 
de  la  peau. 

Dans  les  principales  observations,  il  s*agit  de  pertes  de  substances  situées 
sur  Ie  duodenum,  non  loin  des  conduits  cholédoque  et  pancréatique.  Les  bords 
de  ces  ulcérations  ne  sont  pas  tailles  k  pic,  ni  renversés;  autour  d*elles,  on 
rencontre  communément  quelques  taches  ecchymotiques  ayant  Tapparence 
d'un  pointillé  assez  fin. 

Comment  interpréter  ces  ulcérations  par  lésions  de  la  peau?  On  a  émis.  è 
Utre  d*hypothèse,  que  c*étaient  Ik  des  phénomènes  consécutifs  aux  congeslions 
sanguines  internes ,  résultant  elles-mómes  du  choc  imprimé  k  Téconomie  en- 
tière  par  les  lésions  étendues  des  téguments(?).  On  s'appuie,  pour  penserainsi, 
sur  les  vieilles  hypotheses  de  Dupuytren,  démontrant  que  les  brülures  éten- 
dues de  la  surface  cutanée,  précisément  lorsque  la  lésion  est  tres  superficielle 
et  n'intéresse  que  Texpansion  périphérique  des  nerfs  sensitifs,  détcrminent  des 
congestions  intenses  ou  de  véritables  inflammations  des  organes  splanchniqucs, 
même  les  plus  éloignés  du  siège  de  la  brftlure*. 

Jejunum.  —  Quelques  cas  d'ulcérations  dans  la  syphilis  hereditaire. 

Iléon.  —  La  plupart  des  entérites  infectieuses  ont  leurs  ulcérations  sur 
rintestin  gréle. 

Fièvre  lyplioïde.  —  Partie  inférieure  de  Tintestin  gréle,  plaques  de  Peyer. 

Tuberculose  intestinale.  —  Siège  presque  identique. 

Emholies  infectieuses,  —  Les  ulcérations  peuvent  envahir  l'iléon  dans  toulc 
son  étendue  sans  distinction  de  siège. 

Cacum.  —  Cancer  de  rintestin.  —  Lymphadénomes.  —  Partie  interne  de 
rintestin  grêle  prés  de  la  valvule.  Les  ulcérations  alcooliques  sont  fréquenles 
en  eet  endroit. 

Certains  cancers  y  affectent  une  physionomie  spéciale,  de  móme  que  les 
typhlites  secondaires  (tuberculeuse,  dysentériquc,  etc.)(*). 

Cölon.  —  Urémie,  dysenterie. 

Rectum.  — Dysenterie.  —  (Les  ulcérations  dysentériques  occupentic  rectum 
et  la  partie  inférieure  de  I'S  iliaque.)  Syphilis  ano-rectale. 

Complications  générales  des  ulcérations  de  Tintestin.  —  Dans  leur  évolu- 
tion,  les  ulcérations  intestinales  peuvent  donner  lieu  k  divers  accidents. 

Les  premiers  resul  tent  de  l'extension  de  Tulcération  en  profondeur;  les 
organes  voisins  sont  particulièrement  alleints,  et  les  troubles  morbides  consé- 
cutifs arrivenl  généralement,  au  cours  méme  du  processus  ulcératif,  en  pleinc 
période  d'état. 

Les  seconds  ne  sont  que  Ie  reliquat  de  Tulcération  elle-méme,  el  dépenden! 
presque  toujours  de  la  cicatrisation  de  la  perte  de  substance. 

Enfm,  on  peut  citer  toute  une  série  de  phénomènes  «  k  distancc  »,  généra- 
lement d'ordre  infectieux,  résultant  de  la  pénétration  dans  Téconomie  de  gennes 
pathogènes,  k  la  faveur  de  l'ulcération  qui  sert  de  porte  d'entrée. 

(*)  Nonveau  Dict.  de  rnéd.  et  de  chirtmjie  pmtique»,  I.  XIV,  Arlicle  Ërysip^.le,  p.  51. 
(*)  Voir  Tyimilite.   -  Appendicilo. 
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A.  Si  lulcéralion  gagne  en  prófondeur  ellc  peut  atieindre  les  vaisscaux 
»ous-jacenls,  et  des  hémorrhagies  se  produisent  dont  Fintensité  varie  avee  Ie 
;alibrc  de  l'arlère  lésée. 

Quelques-unes  des  ulcórations  sont  parliculièrement  suivies  d'hémorrhagie, 
5t,  par  ordre  de  fréquence,  il  faut  ciler  celles  de  la  fïèvre  typhoïde,  les  plus 
mportantes  è  tous  les  points  de  vue,  puis  celles  qui  viennent  au  cours  de  la 
.uberculose  intestinale,  celles  du  cancer,  elc. 

On  sait  l'allure  spéciale  des  entérorrhagies  de  la  fièvre  typhoïde.  Quand 
ïlles  résultent  de  l'extension  de  Tulcération,  elles  produisent  en  général,  vers 
a  fin  du  deuxième  septénaire,  et  sont  souvent  tres  graves. 

L'entérorrhagie  est  beaucoup  moins  commune  dans  Tentérite  tuberculeuse, 
»urtout  dans  la  forme  chronique.  Rilliet  et  Barthez,  Hérard  et  Cornil,  Girode, 
en  ont  observé  des  cas;  Hanot  en  a  cité  deux  observations  prises  dans  Ie  ser- 
trice  de  Lasègue;  Reimer  a  vu  chez  un  enfant  une  hémorrhagie  intestinale 
mortelle  conséculive  è  un  ulcère  tuberculeux  du  rectum. 

B.  Si  rulcéralion  s'ëlend  davantage.  divers  accidents  peuvent  se  produire  du 
cólë  des  organes  voisins. 

1"  Il  se  fait  une  perforation  intestinale,  et  Ie  péritoine  est  sain.  Alors  Ie  con- 
lenu  intestinal  et  les  nombreux  micro-organismes  qu'il  contient  tombent  dans 
Ia  cavité  séreuse,  produisant  une  infection  péritonéale  massive,  une  péritonitc 
suraiguë,  de  forme  spéciale (*). 

D'après  de  nombreux  auteurs  lorsqu'une  péritonite  par  perforation  survient, 
c'est  surtout  Ie  baclerium  coli  commune  que  Ton  retrouve  dans  Texsudat  péri- 
tonéal ;  et  sa  présence  doit  toujours  faire  rechercher  la  cause  et  l'origine  de 
la  péritonite  dans  Ie  tube  digestif. 

2**  La  perforation  se  fait  dans  des  points  ou  Ie  péritoine  n'est  plus  sain. 
A  la  faveur  d'une  péritonite  lente,  chronique,  produite  par  Tinflammation  intes- 
tinale sous-jacente,  des  adhërences  sont  nées,  qui  limitent  les  iésions  lorsque 
la  perforation  survient. 

Alors,  Ie  contenu  de  Tinleslin  tombe  dans  un  pseudo-kyste  péritonéal  et 
donne  lieu  è  une  péritonite  enkystée,  ou  k  un  abces  stercoral,  dont  Tévolution 
ultérieure  est  commandée  par  sa  localisation  m^me.  Si  la  perforation  se  fait  en 
un  point  voisin  de  la  paroi  abdominale  antérieure,  cVst  en  eet  endroit  que 
labcès  viendra  bomber,  et  qu'il  sera  accessible  au  chirurgien ;  d'aulres  fois 
eest  vers  Ie  pli  <le  Tatne,  ou  bien  encore  vers  la  région  lombaire  que  Tabcès 
fusera  de  préférence. 

5*»  A  cóté  de  ces  cas  oü  Tinlestin  se  vide  dans  des  loges  limilées  par  des 
adhérences  anciennes,  il  en  est  d'autres  ou,  par  Ie  möme  mécanisme,  Tintestin 
est  uni  a  d'aulres  organes  de  la  cavité  abdominale  :  vessie,  vagin,  estomac, 
vésicule  biliaire;  ou  k  des  vaisseaux  volumineux  comme  l'aorte,  la  veine 
cave,  la  veine  porte,  qui  peuvent  s'ulcérer  k  leur  tour...  II  peut  Hrc  soudé  k 
d'autres  anses  intestinales. 

L'ulcération  peut  laisser  k  sa  suite  des  anomalies  du  canal  intestinal  lui- 
méme. 

La  plus  frequente  est  Ie  rétrécissement,  dft  k  la  coarctation  de  Tintestin  par 

(*)  Voii*  Kliologio  ol  marrlio  do  la  |M'M'itoiiitc  pnr  porfornlion. 
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les  progrès  de  la  cicatrisation.  Ces  rétrécissements  cicatriciels,  fréquenls  k  h 
suite  de  ccriaines  ulcérations  spéciflques  (f.  typhoïde ,  tuberculose ,  dysen 
terie...)  sont  plus  souvent  la  cause  d'accidents  graves  lorsqu*ils  siègent  a 
rectum  (rétrécissement  syphilitique  du  rectum).  Le  rélrécissement  est  un 
cause  d'occlusion  intestinale  dont  les  symptömes  seront  décrits  en  un  au 
chapitre. 

Des  agents  infectieux  vivent  normalement  dans  Tintestin,  mais  au  cour^ 
des  entérites  infectieuses,  aux  hótes  normaux,  s*ajoutent  les  parasites  spéci- 
flques. L'ulcération  du  canal  intestinal  permet  aux  agents  pathogènes  nor- 
malement OU  qui  le  sont  devenus,  de  se  transporter  au  loin.  Des  embolie» 
infectieuses  peuvent  émigrer  dans  tous  les  organes.  Dans  la  flèvre  lyphoïde, 
les  lésions  intestinales  peuvent  servir  de  porte  d'entrée  k  différents  microbes 
capables  de  produire  des  accidents  infectieux  et  de  donner  naissance  è  Tendo- 
cardite  parexemple.  Cette  détermination  secondaire  a  été  vue  par  Klebs,  qui 
a  constaté  des  microcoques  sur  la  valvule  mitrale  et  la  valvule  aortiquc,  par 
Senger  qui  y  a  décrit  le  streptocoque  pyogène. 

Toutes  les  ulcérations  intestinales  peuvent  donner  naissance  k  des  embolies 
microbiennes,  qui  vont  soit  dans  le  poumon,  soit  dans  le  coeur,  etc;  mais  Ic 
véritable  point  d'arrivée  des  micro-organismes  intestinaux,  leur  objectif  patho- 
logique,  leur  but,  est  certainement  le  foie  (*). 

En  effet,  par  la  veine  porte  arrlvent  au  tissu  hépatique  les  agents  infectieux 
venus  de  Tintestin,  lorsquc  des  ulcérations  ouvrent  les  voies  aux  micro-orga- 
nismes pathogènes.  «  L*aboutissant  de  ces  embolies  septiques  est  le  réscau 
veineux  porte  intra-hépatique  ».  (Dupré).  Ainsi  naissent,  danslaprofondeurdu 
foie,  les  collections  purulentes  consécutives  aux  lésions  ulcéreuses  de  Tinteslin. 
Ces  abces  dysentériques  du  foie  offrent  le  type  le  plus  classique  de  ces  migra- 
tions  bactériennes.  Dans  la  flèvre  typhoïde  les  lésions  hépatiques  veineuses 
sont  subordonnées  aussi  aux  lésions  intestinales. 

Dans  la  tuberculose,  si  elle  marche  chroniquement,  si  elle  se  compliquc 
d'ulcérations  de  Tintestin,  les  bacilles  émigrent  dans  le  foie  et  une  hépatite  inter- 
stitielle  embryonnaire  nalt,  subaiguë,  péri-portale,  suivie  k  la  longue  de  lésions 
cirrhotiques  secondaires  et  d'inflltration  graisseuse  péri-lobulaire. 

Et  de  plus,  ainsi  que  Dupré  Ta  montré  dans  sa  these  si  brillante,  si  nouvelle, 
le  polymicrobisme  normal  de  Tinteslin,  foyer  d^origine  de  Tinfection  biliaire, 
se  reflète,  une  fois  l'ascension  parasitaire  réalisée,  dans  les  voies  biliaires.  L'in- 
fection,  qui  peut  être  coccique  ou  bacillaire,  relève  des  micro-organismes  con- 
tenus  dans  Tintestin,  k  l'état  normal  (staphylocoque,  streptocoque,  bacterium 
coli...)  OU  k  Tétat  pathologiquc  (bacille  typhique). 

«  Les  différentes  bactéries  provoqucnt,  dans  le  milieu  biliaire,  des  réactions 
pathologiques  diverses  qui  sont,  en  une  certaine  mesure,  caractéristiques  de 
l'activité  biologique  du  microbe  mis  en  cause.  Ainsi,  les  bacilles  intestinattx, 
aaprofjènes,  exercent  sur  les  voies  biliaires  une  action  surtout  toxique,  une 
altération  d'ordre  nécrotique,  un  travail  destructif,  qui  représente  une  sorte  de 
pulréfaction  locale,  ante  mortem.  Les  microcoques  pyogènes  provoqucnt,  au 
contraire,  une  altération  chimique  du  milieu  accessoire,  comparaiivement  k  la 

(M  OuPRK,  Infoclions  hiliairos:  Th.,  1891. 
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x-éaction  cellulaire  irritative,  phagocytaire  inlense,  dont  Ie  terme  est  la  suppu- 
Mration.  Entre  ces  deux  classes  de  bactéries,  se  range  une  categorie  interme- 
diaire, celle  du  bacterium  coli  commune  et  du  bacille  typhique,  dont  laction 
^arie  de  ia  fermentation  irritative  simple  è  la  suppuration  franche  »  (Dupré, 
4ja2eile  des  höpüaitx). 

On   voit  combien   il  élait   interessant   de   connaltre    les   diiTérentes  voies 

jnigratives  prises  par  les  microbes  intestinaux,  de  leur  point  de  départ  qui  est 

rinteslin,  h  leur  voie  d'arrivée,  qui  est  Ie  foie.  Et  lorsque  Dupré   disait  que 

les  voies  biliaires  étaient  assimilables  au  voies  urinaires,  et  que  Ie  bacillus  coli 

communis  «  semblait  jouer  dans  Tinfcction  des  voies  biliaires  un  róle  analogue 

é  celui  que  jouc,  dans  Tinfection  des  voies  urinaires,  la  bacterie  pyogène  •,  il 

élait  bien  prés  de  la  vérité  car,  maintenanl  (ju'Achard  et  Renault,  ont  demon- 

Iré  ridentité  du  coli-bacille  et  de  la  bacterie  de  la  vessie,  Tassimilation  des  voies 

urinaires  aux  voies  biliaires,  aussi  bien  au  point  de  vue  de  Tanatomie  que  de 

la  pathologie,  ne  peut  plus  étre  considérée  comme  une  vue  de  Tesprit,  mais 

comme  un  fait  avéré  et  cerlain. 

Ssrmptömes.  —  Les  symptómes  des  ulcérations  de  Tintestin  sont  nombreux, 
infiniment  variés,  et  difficiles  è  présenter  en  une  description  unique.  Nous 
indiquerons  Irès  rapidemenl  les  phénomènes  que  Ton  peul  rencontrer,  en 
disant  quelques  mots  ensuile  de  Icurs  principaux  caraclères. 

Les  phénomènes  suivants  peuvenl  (^tre  Irouvés : 

!•»  Diarrhée;  2*"  hémorrhagics ;  «>  présence  de  pus  dans  les  évacualions; 
4'  fragments  des  parois  de  l'inlestin ;  5°  douleurs;  6»  péritonites. 

La  diarrhée  est  de  tous  les  phénomènes  Ie  plus  important,  sinon  Ic  pre- 
mier en  date,  quoiqu'elle  nc  soit  pas  nécessaire;  car  nous  avons  vu  plus 
haut  qucUe  erreur  on  avait  commise  en  faisant,  dans  tous  les  cas,  du  phéno- 
inène  diarrhée  Ie  synonyme  d'enléritc.  Inutile  de  revenir  sur  ce  point. 

La  diarrhée  varie  dans  sa  quantité,  dans  son  aspect  extérieur;  et  ses  formes 
sont  si  diverses  que  nous  nc  dirons  que  les  principales. 

S'agit-il  de  la  fièvre  typhoïde?  Il  faut,  en  première  ligne,  faire  remarqucr 
que  la  diarrhée  peut  manquer,  qu'il  n'y  a  aucunc  relation  d  ailleurs  enlre  la 
diarrhée  et  Ie  nombre,  l'élenduc  des  ulcérations;  d'un  aulre  cólé,  il  nc  faut  pas 
altribuer  exclusivement  la  diarrhée  è  un  calarrhe  du  gros  intestin,  puisque 
Ion  trouve  dans  les  autopsies  Tintestin  grèle  rempli  de  matièrcs  semblablos  a 
celles  qui  sont  rendues  pendant  la  vic.  Quoi  qu*il  en  soit,  les  selles  diarrhéiques 
des  typhiques  aiTectent  des  caractères  spéciaux  qui  peuvent  même  devenir 
un  utile  element  de  diagnoslic.  Elles  sont  li(|uides,  n  ont  jamais  Ie  caractère 
visqueux  ou  glaireux;  leur  couleur  est  gris  jaunAtre,  ou  plus  souvent  jaune 
d'ocre ;  elles  forment  une  lache  ocreuse  sur  Ie  linge.  Elles  sont  fétides. 

Du  dixième  au  vinglième  jour,  on  y  rencontre  k  peu  prés  constammcnt  Ie 
bacille  typhique. 

S'agit-il  au  contraire  de  la  tuberculose  de  Tintcslin?  C'est  une  diarrhée 
intense  Ie  plus  souvent  qui  augmentc  avec  les  progrès  croissants  des  lésions 
ulcéreuses;  vers  la  fin,  hi  diarrhée  est  presque  continuelle.  Au  début,  elle  est 
plus  frequente  la  nuit  ou  Ic  matin ;  cc  sonl  d'abord  des  scUes  mi-liquides, 
mi-solides;  elles  sont  mélangées  de  grumeaux  consistants  grisdtres  ou  jau- 
n^itrcs;  d'abord  blanchdtres  ou  grisdtres,  elles  sont  bientöt  )iüires,  et  res- 
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semblent  aux  selles  mélicniques ;  elles  sont  souvent  extrémement  fétides.  Ob 
peuty  décelcr  la  présence  du  bacille  de  Koch. 

Enfin,  on  sait  les  caracièrcs  des  selles  dysenlériques  (nous  ne  vouloospac 
y  revenir,  non  plus  que  sur  les  aiitres  variétés  de  diarrhée;  il  sufGsail  d'indi- 
quer  les  principales). 

Les  hémorrhagies  intestinales  sont  fréquentes  au  cours  des  processus  uke- 
ratifs  de  Tinlestin.  Elles  sont  profuses  souvent  au  cours  de  la  fièvre  typhoïde. 
mélangées  aux  selles  dans  la  dysenterie.  Ces  hémorrhagies,  au  moins  daosh 
fièvre  typhoïde,  sont  souvent  annoncées  et  comme  préparëes  par  une  slrialioo 
sanguine  qui  se  relrouve  dans  les  selles. 

Les  hémorrhagies  sont  plus  rares  dans  les  ulcérations  catarrhales,  et  dansles 
ulcérations  iuberculeuses.  11  est  remarquable  de  constatcr  méme  que  les 
hémorrhagies  de  Tinlcstin  sont  plus  fréquentes  dans  la  phthisie  aiguë  que 
dans  la  phlhisie  chronique,  manifcslement  ulcéreuse. 

Dans  les  ulcérations  toxiques,  ot  en  particulier  dans  ralcooHsme,  on  reneoDlre 
fré(iuemmcnt  unc  diarrhée  colliciuativc,  mèlée  d'évacuations  hémorrfaagiques, 
dysen tori  Tormes,  et  méme  on  peut  observer  du  véritablemielcna. 

Le  pus  peut  exister  dans  les  selles,  au  cours  de  certaincs  ulcérations  de 
rinteslin.  On  le  retrouve  d'ailleurs  difficilemcnt;  cependant  les  petits  amasde 
pus  indiqucnt,  a  n'cn  pas  douter,  Texistence  d*ulcérations. 

Dans  le  m(^mc  ordre  de  symplómes,  il  fautsignaler  les  amas  semblablesdd» 
frai  de  grenouiUc ,  aux  corpusciifes  de  sagoxi.  Tandis  que  cerlains  auteurs 
[Ueubner)  pcnsent  qu'il  s'agit  la  de  mucus  accumulé  dans  les  ulcérations,  Ktr- 
chow  et  Nothnciffcl  pensent  (ju'ils  sont  tres  fréquemment  de  nature  végélale. 

Dans  la  dysenterie  surtout,  on  rencontre  dans  les  selles  des  lambeaux  de 
la  muqueuse  intestinale  el  des  parois  (voir  symptómes  de  la  dysenterie). 

Lesdouleurs  ne  sont  pas  un  symptAmc  essenliel  des  ulcérations  intestinales; 
beaucoup  de  ces  pertcs  de  substancc  sont  absolument  indolores.  II  faul 
cependant  attribuer  une  valeur  séméiologique  plus  grande  è  certaines  dou- 
leurs  localisées  dans  Tabdomen,  que  la  pression  exercée  au  m^me  endroit 
révèle  loujours,  et  toujours  h  la  méme  place. 

La  péritonite  par  perforation  n'est  qu*une  complication  des  ulcérations 
intestinales.  ainsi  que  les  rétrécissements  consécutifs,  ainsi  que  les  accidents 
infecticux  auxquels  les  ulcérations  servent  de  prétexte.  Nous  n'avons  pas  ici  i 
les  décrire. 

Nous  n'insistcrons  pas  sur  le  diagnostic  des  ulcérations  intestinales  non 
plus  (jue  sur  leur  pronostic.  Cc  sont  lii  des  termes  qui  varient  avec  chaque 
cspéce.  chacpie  variété  et  qui  seront  étudiés  h  leur  place  aux  différents  cha- 
l)ilros  (jui  trailont  des  maladies  de  l'intestin  séparément. 

II  esl  évident  on  eiTet  (lue,  mis  a  part  Tulcére  simple  du  duodenum,  qui  a 
une  individunliti'!  clini({ue  bicn  manpiée,  loutes  les  autres  ulcérations  appar 
liennent  a  un  état  morbide  différent ;  il  faut  donc  diagnostiquer  et  recherchcr 
d'abord  eet  état  pn^mier,  savoir  par  la  suite  et  d'aprés  les  éléments  précédents 
s'il  V  a  OU  non  des  ulcérations. 
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CIIAPITRE  V 


HÉMORRHOIDES 


On  a  coulume  dr  designer  sous  Ie  noni  gt^néral  Aliémorrhoïdes,  des  tumeurs 
vasculaires  <lu  reduin,  cngendranl  souvent  un  flux  sanguin  abondant,  unc 
pcclorrhagie  sérieuse.  Pendant  longtemps,  on  crut  qu'unc  modifleation  pure- 
menl  fonclionuelle  du  syslème  vasculaire  suffisait  è  en  expliquerla  production, 
puis,  on  p(»nsa  par  la  suite  que  cette  tlu^orie  pathogénique  élait  erront^e,  et 
l'ou  ch<»rcha  une  condition  anatomique  directe  capable  d'en  donner  la  raison. 
Ces  deux  grandes  théories  ont  suscité  bien  des  conlrovei'ses,  ainené  bien  des 
débals;  elles  ont  divisé  les  pathologistes  en  deux  cainps  opposés.  Ce  sont 
surtout  les  chirurgiens  qui  soutiennent  la  seconde  et  cherchent  a  restreindre 
lout  Ie  processus  morbide  a  Tétat  anatomique  des  veines  du  rectum;  les 
médecins  sont  nombreux  qui  soutiennent  la  these  opposóe,  et  ne  voient  dans 
les  hémorrhoïdes  (ju'un  symptóme,  qu'un  incident  pour  ainsi  dire,  faisant 
partie  d'une  maladie  générale  ou  plutót  d'un  ensemble  constitutionnel.  Peut- 
Slre  ces  idees  opposées  sont  elles  vraies  toutcs  les  deux  et  pourrait-on  résumer 
la  queslion  en  disant  qu'il  y  a  des  hémorrhoïdes  et  des  hémorrhoïdaires. 

Etiologie.  —  Au  point  de  vue  étiologique  pur,  en  effet,  il  paratt  évident 
[jue  Ton  peut  diviser  les  hémorrhoïdes  en  deux  grandes  classes:  les  unes  sont 
mécaniiiues,  d'explication  simple  et  facile ;  les  autres  sont  constitutionnelles 
ou  dialhésiques....  Leur  pathogénie  est  évidemnient  moins  claire. 

Il  est  cerlain  (jue  tout  obstacle  au  cours  de  la  circulation  dans  la  veine 
porte  est  susceptible  de  produire  des  hémorrhoïdes,  et  de  ce  fait  une  dispo- 
^ition  anatomicjue  donne  la  clef.  C'est  d'abord  Fabsence  de  valvules  dans  les 
v^eines  du  rectum,  et  ceci  que  la  circulation  en  retour  est  génée,  les  veines  de  la 
[iiuqueuse  traversant,  pour  sorlir  du  rectum  de  véri tables  boutonnières  mus- 
[julaires  formées  par  les  fd)res  du  sphincter. 

Or,  si  une  compression  s'exerce  sur  la  gi^osse  veine,  des  tumeurs  hémor- 
rhoïdaires peuvent  se  développer  :  passagères  si  l'obstacle  disparatt  (grossesse, 
kysles  de  l'ovaire...)  permanentes  si  la  compression  persiste  :  tumeurs  de 
l'excavalion  pelvienne  et  surtout  tumeurs  de  l'utérus,  et  aussi  de  la  vessie,  de 
la  proslate;  maladies  de  la  veine  porte,  telles  :  les  oblitérations  ou  les  pylé 
phlébites;  les  maladies  du  foie;  cirrhose;  les  affections  de  la  rate;  enfin, 
Tautres  causes  peuvent  produire  des  elTels  semblables  :  afTtH.*tions  cardiaques 
Kt  surtout  les  lésions  de  Ia  valvule  nitrale,  Temphysèrae  pulmonaire....  En 
Jehors  de  ces  causes  qui,  tangibles,  ne  peuvent  ótre  niées,  lesadeplesde  la 
theorie  dile  de  la  «  stasc»  mécanique  »  pensent  ([ue  toutes  les  hémorrhoïdes 
sont  explicables  par  un  mécanisme  analogue,  lequel  dépend  exclusivement  des 
L'onditions  anatomiques  de  la  région.  La  constipation  seule,  si  frequente  chez 
les  hémorrhoïdaires,  pourrail   produire  les   varices  rectale»;  la  compression 
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qu'exerce  un  bol  fécal  induré  produisant  un  rcfoulemcnt  du  haut  en  bas  du 
sang  des  veines  hémorrhoïdales  supérieures. 

Et  déjè  cette  theorie  ne  suffit  plus,  car  si  la  constipation  peut  6tre  la  cause 
des  hémorrholdcs  il  faut  ajouter  qu'elle  en  esl  bicn  souvent  TeiTet.  De  plus, 
beaueoup  de  gens  ont  des  hémorrhoïdes,  (|üi  nc  présentent  aucune  des  alTcc- 
tions  que  nous  avons  dites,  et  forcc  est  bicn  de  chcreher  ailleurs  la  raison  du 
symptóme.  Ccei  touche  a  une  queslion  bicn  vieille,  celle  du  rapport  des  hémor- 
rhoïdes avec  les  diathèses.  N'en  trouvc-t-on  pas  des  traces  dans  les  a^uvrcs  les 
plus  anciennes? 

Hippocrate  avait  dit : «  Chcz  les  mélancoliqucs  et  dans  les  maladics  dos  reins, 
c'est  bon  signe  quand  vicnncnt  les  hémorrhoïdes.  »  Et  Gaiien  :  «  Les  hémor- 
rhoïdes dissipenl,  de  même  que  les  varices,  les  souffrances  de  ia  goutte  et  les 
douleurs  des  articulations.  » 

Depuis  Hippocrate(*),  tous  les  médecins,  jusqu*au  xvni*  siècle,  reproduisent 
k  peu  prés  la  raéme  theorie,  ils  expriment  cette  idéé  que  les  hémorrhoïdes 
débarrassent  Téconomie  de  certains  principes  écres,  jouant  ainsi  Ie  róle 
d'épurateurs. 

Il  est  certain,en  tous  cas,  que  Ton  a  invoqué  rexislence  d'une  fluxion  jouant 
un  róle  actif  dans  la  production  des  hémorrhoïdes.  Stahi,  au  xviii*  siècle,  a 
brillamment  défendu  cette  idéé;  on  trouve  maintes  fois  dans  son  oeuvre  des 
traits  caractéristiques.  «  A  Tétat  de  santé,  Ie  «  motus  tonico  vitalis  »  qui  dirige 
Ie  cours  du  sang  est  h  peine  appréciable.  Les  appareils  sécréteurs  sont  prèls  k 
Téliminer;  mais  sitöt  que  la  quantité  du  fluide  sanguin  a  outrepassé  les 
limites  naturelles,  des  phénomènes  congeslifs  internes  apparaissent  et  des 
hémorrhagies  locales  viennent  déverser  Ie  Irop-plein  (*).  »  «  La  pléthore  esl 
une  racine  qui  nourrit  pres<|ue  toules  les  branches  de  la  pathologie.  »  Les 
hémorrhoïdes  seraient  justement  des  réservoirs  préservant  Ie  sujet  d'une 
pléthore  nuisible  en  laissant  s'écouler  une  cerlaine  quantité  de  sang.  Or,  ce 
mouvement  fluxionnaire  vers  Ie  rectum,  dérivation  salutaire  k  la  circulation 
générale,  est  dans  un  rapport  élroit  avec  Tétat  général  du  sujet. 

Cette  idéé  que  les  hémorrhoïdes  ne  sont  qu'un  incident  au  cours  de  la 
goutte  OU  du  rhumatisme,  ne  sont  même  que  des  accidents  larvés  de  c(»s 
maladies,  depuis  Slahl  jusqu'è  nos  jours,  a  élé  défendue  par  la  majorité  dos 
médecins. 

Slahl  racontait  «  qu'un  de  ses  parenis,  accoulumé  k  un  régime  peu  sévèro, 
avait  élé  contrdint,  vorsl'dge  de  40ans,  de  changer  ses  habitudes  actives  conlrc 
une  vie  sedentaire.  11  fut  pris  k  cetle  époque  de  douleurs  ischialiques  qui 
s'étendirent  assez  promptemenl  aux  genoux  et  aux  pieds  et  finirent  par  occa- 
sionner  des  douleui*s  de  goutte  tres  violentes.  Ces  douleurs  disparurent  et  on 
apprit  que  ce  gouttoux  était  sujet  k  un  accident  que  les gens  du  monde  tienneni 
pour  honteux ,  et  qu'une  fluxion  hémorrhoïdale  avait  coïncidé  avec  la  disparition 
de  la  goutte.  »  Acluellemenl,  gouUe,  rhumatismes,  hémorrhoïdes,  sont  ranges 
dans  la  méme  familie  morbide,  dans  rarlhritisme;  ces  manifest  al  ions  se  ren- 
conlront   choz   los   memos   individus.    Ooi   oxplique   Finfluence  évidente  de 

(*)  Ariiclc  HÉMOHMoÏDE»;  Dicl,  de  médecinc  el  (Ie  rhimrgie  pralique$, 
(*)  LAsfetiUE,  Doclrino  de  Slahl;  77téifc  de  l'ari»,  18Ui. 


HÉMORRHOIDES.  497 

1'hérédité  dans  rapparition  des  héinorrhoïdcs ,  qui  sont  d'aillciiis  aidées  dans 
leur  produclion  par  diverses  causes;  les  vices  d'hygiène,  surloui  1'alimentation 
Irop  riehe  et  irop  azotée,  Ie  défaut  d'exercice,  la  vie  sc^dentairc  ei  les  pro- 
fessions  qui  nécessilent  la  station  assise  pendant  phisieurs  heures  eonsécii lives, 
y  prédisposent  évidemment.  On  a  remarqué  la  grande  fréquence  des  hémor- 
rhoïdcs  chez  les  orientaux ;  ce  qui  s'explique  par  Ie  n^gime  et  aussi  par  Ie 
genre  de  vie. 

Il  y  a  peu  de  temps,  M.  ()uénw  (*)  a  tenté  une  Irès  ingénieuse  pathogénie 
(les  hémorrhoïdes.  Ne  croyant  pas  la  theorie  mécani(jue  suffisante  h  expliquer 
Tapparition  d' hémorrhoïdes  chez  les  gens  qui  n'ont  ni  affection  cardiaque,  ni 
affection  du  foie,  ni  trouble  dans  la  circulation  de  la  veine  porte;  il  pense  que 
les  hémorrhoïdes  doivent  ölre  souvent  d'origine  infectieuse.  «  La  condition 
essentielle  a  la  produclion  de  varices  est  Taltération  de  la  paroi  veineuse,  la 
phlébite,  quelle  soit  traumalique  ou  infectieuse.  Or,  rexlréuiité  inférieure  du 
rectum  est  de  toutes  les  régionsla  moins  préservée  contre  les  chances  possibles 
d'infection ;  les  élémenls  infeclieux  ne  manquent  pas,  les  inoculations  sont 
faciles,  provoquées  par  une  éraillure,  une  éruption  insignifiante  ou  de  petHs 
Iraumalismes  incessants  qui  accompagnent  les  défecalions  un  peu  laborieuses ; 
eest  ainsi  qu'agirait  la  constipation.  On  peut  faire  rentrer  dans  Ie  même  ordre 
ile  causes  toules  celles  qui  ont  été  signalées,  et  dont  quelques-unes  paraissent 
au  premier  abord  contradicloires;  je  citeacóté  de  la  constipalion  :  la  diarrhée, 
les  écoulements,  Ie  défaut  de  propreté,  l'absence  d*ablution,  Ie  fait  de  s'essuyer 
avec  du  papier  d'imprimerie  grossier,  l'irritation  par  des  helminlhes,  Tabus  des 
purgatifs,  etc...  En  résumé  je  crois  qu'il  faut  envisager  la  pathogénie  des 
hémorrhoïdes  sous  un  point  de  vue  nouveau  :  la  phlébite  est  primilive  et  Ie 
réëultat  de  petites  inoculations  anales.  » 

Symptömes.  —  Les  tumeurs  hémorrhoïdales,  au  point  de  vue  de  leur 
symptomatologie  exclusivement  locale,  sont  ou  extemes,  si  elles  siègent  au- 
(lessous  du  sphincter  externe,  ou  internes^  si  elles  siègent  au-dessus.  L'aspect 
(les  premières  varie  :  pendant  les  crises  congestives,  elles  sont  tendues,  viola- 
cécs,  dures,  douloureuses  au  toucher,  et  leur  surface  est  Ie  siège  d'une  irrila- 
lion  plus  OU  moins  vive.  Dans  rintervalle  des  poussées  congestives,  elles  sont 
molles,  flasques,  el  les  téguments  qui  les  recouvrent,  complètement  ridés; 
ce  sont  les  marisques. 

Les  hémorrhoïdes  sus-sphinctériennes  manifestent  leur  présence  par  des 
phénomènes  semblables  h  ceux  de  Ia  congestion  et  du  flux  hémorrhoïdal,  sur- 
lout  par  une  scnsation  de  pesanteur.  Sous  l'influence  dun  effort,  ces  tumeurs, 
(Ie  volume  variable,  font  aisément  saillie  a  rorifice  anal;  elles  peuvent  méme 
sortir,  demeurer  ainsi  hors  de  l'anus,  et  dans  ce  cas,  donnent  souvent  lieu  aux 
phénomènes  dils  d'étranglement  hémorrhoïdaire.  Cet  étranglement  est  fre- 
quent, il  peut  provoquer  des  phénomènes  généraux  graves.  D'autres  fois  la 
lumeur  hémorrhoïdale  se  gangrène,  et  peut  se  détacher  au  bout  d'un  certain 
lemps  sous  forme  de  plaque  noirütre.  Enfin,  comme  complicalion  de  Thémor- 
rhoïde  elle-même,  on  a  noté  souvent  les  fissures  et  les  fistules  a  l'anus. 

A  cóté  de  ces  symptómes  locaux,  coimus  et  classiques,  il  faut  faire  menlion 

^»)  Bulletin  de  la  Sociélé  analomique,  février  1892. 
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des  iroubles  généraux  que  préscntent  les  hémorrlioïdaircs,  soit  en  dehors  de 
la  crise  fluxionnaire  aiguiS  soit  pendant  eette  crise  clle-méme. 

De  Montègre  *  avaitainsi  fait  Ic  portrail  de  rhémorrhoïdaire :  «  Il  est  grand, 
plutot  maigre  que  gros,  il  a  Ie  teint  plombe  et  jaunAtre,  de  grosses  veines  ser- 
pentent  sur  ses  bras,  ses  mains,  ses  jambes  et  ses  pieds ;  il  a  les  cheveux  noirs, 
un  feu  sombre  anime  ses  regards  (!),  il  est  brusque,  emporté,  ses  passions  soni 
violentes,  ses  résolutions  tenaces ;  il  est  gros  mangcur,  mais  indifférent  sur  Ie 
choix  des  alimeuts,  souvent  tourmenté  de  flaluosilés  et  prcsquc  loujours 
consiipé.  » 

Ge  qui  est  plus  vrai  que  ce  tableau  curieux,  ce  sont  les  manifeslalions 
«l'ordre  divers,  mais  se  rapportant  toutes  au  cadre  connu  de  Tarthritisme  que 
présenlent  les  hémorrhoïdaires.  Dans  l'enfance,  les  futurs  arthritiques  sont 
vigoureux,  colorés  de  visage,  robustes;  ils  présentent  une  singuliere  suscepti- 
bilité  de  Ia  peau  qui  se  recouvrc  fréquemmentd'un  eczema  sec,  tres  prurigineux; 
plus  tard,  ils  présentent  de  la  pharyngite  granuleuse,  puis  des  migraines 
intenses,  lenaces,  <les  épistaxis  abondantes.  Dans  l'adolescence,  et  surlout  au 
moment  de  la  croissance,  des  douleurs  arlieulaires  sont  fréquentes;  el  dés  ce 
moment  les  lumeurs  hémorrhoïdales  peuvent  se  manifester,  accompagnées  de 
véritables  flux  sanguins  presque  périodiques,  et  laissant  è  leur  suite,  un  prurit 
anal,  souvent  insupportable  et  douloureux. 

Plus  tard,  h»s  hémorrhoïdes  persistent,  et  s'accompaguent  communément  de 
Iroubles  névropatliiques  variés.  La  céphalée,  la  migraine  ophthalmique,  Tétal 
vertigineux;  la  lourdeur  de  tóte,  Tinaptitude  aux  travaux  intellectuels;  et  sur- 
lout d'importantes  modifications  du  caractère.  Les  malades  sont  trisles,  capri- 
cieux,  irritables,  el  surlout  constamment  occupés  de  leur  sanlé,  bref  offranl 
loules  les  allures  des  hypochondriaques. 

La  dyspepsie  est  commune,  et  affecte  des  allui*es  tres  variables.  Presque  lou- 
jours Tappétit  est  excellent,  les  malades  sont  de  gros  mangeurs,  puis  sous 
rinfluencc  d'écarts  dd  régime,  survienn^ent  des  Iroubles  gastriques  souvent 
tres  intenses;  c'esl  la  dyspepsie  douloureuse  et  flalulente,  avcc  lympanite  gas- 
Irique,  sensation  de  plénitude  pénible,  perversions  du  goül.  Enfin,  les  crises 
d*asthme  sont  fréquentes,  et  bien  souvent  ces  malades,  arthritiques,  hémor- 
rhoïdaires, iinissenl  par  la  goutle. 

Au  milieu  de  cel  ensemble  de  phénomènes,  les  hémorrhoïdes  donnent  parfois 
leur  note  pathologique  indisculable ;  une  crise  arrive  laquellc  semble  amener 
souvent  une  détente  favorable  des  sympldmes  généraux.  Le  malade  souffn* 
peu  è  peu  de  sensations  douloureuses  vers  le  rectum ;  il  a  du  prurit,  ses  selles 
sont  difficiles,  Ia  conslipation  est  plus  rebelle.  Le  malaise  général  est  a  son 
comble;  puis  un  suinlement  sanguin  apparalt  au  moment  d'unc  garde-robe, 
souvent  méme  c'esl  une  vérilable  hémorrhagie.  Les  bourrelcls  hémorrhoïdaux 
deviennent  durs,  tuméfiés  el  douloureux.  Ils  peuvent  étre  ik  ce  point  sensibles 
qu'ils  rendent  la  station  debout  ou  assise  presque  impossible.  Les  crises 
revienneni  souvent,  el  presque  loujours  a  la  suite  de  causes  idenliques:  écarl 
de  régime,  marche  forcée,  long  voyage  en  chemin  de  fer,  exces  alcooliques  ou 
vénériens. 

O  Cilé  dans  le  Dict.  encyclopédique,  arliclc  HKMORituoïoRs. 
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Les  crises  légères  peuvenl  laisser  Ie  malade  dans  un  état  de  bien-ólre  relalif , 
surloul  si  Ie  sujet  est  plélhorique  et  si  les  hémorrhoïdes  saignent  modérément. 
Mais  la  quantité  de  sang  perdue  est  parfois  considérable  et  laisse  a  sa  suite 
une  anémie  souvent  profonde. 

Traitement.  —  Nous  ne  dirons  un  mot  que  de  l'hygiène  des  hémor- 
rhoïdaires.  Il  est  évident,  que  la  constipation  si  frequente  augmente  la  stase 
veineuse.  Il  faut  donc  la  combattre  par  Temploi  de  purgatifs  et  de  lavements 
froids. 

Il  faut  surtout  se  mélier  des  drastiques  qui  sont  réputés  pour  augmenter  la 
congestion  des  organ(*s  (hi  bassin.  Il  est  bon  d'éviter  Temploi  de  boissons 
alcooliques,  des  mets  abondants.  La  station  assise  sur  Ie  rond  de  cuir  classique 
doit  être  évitée,  si  possible. 

Nous  croyons  que  rexercice 'musculaire  et  rhydn>tliérapie  peuvent  modifier 
favorablement  l'équilibre  général. 


CHAPITRE  VI 
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Étiologie.  —  L'étiologie  vraiedu  cancer  de  Tintestin  eslpresquc  inconnue. 
Il  en  est  ainsi  de  toutes  les  affections  carcinomaleuses ;  on  sait  quelques  causes 
prédisposantes,  banaies,  loujours  inconstantes  et  inégales.  On  sait  empirique- 
ment  cjue  TAge  a  une  certaine  importance;  il  est  évident  que  Ie  cancer  de  Tin- 
lestin  est  plus  frequent  chez  Tadulte  aprés  40  ans;  il  est  un  peu  plus  frequent 
chez  les  hommes.  Haussmann(*),  sur  244  cas  de  cancer  de  Tintestin,  en  a 
trouvé  125  chez  Thomme  el  119  chez  la  femme.  Mais  ce  ne  sont  lè  que  des 
approximations  bien  générales ;  car  tout  de  suite  les  contradiclions  apparaissent. 
fiat/iery  a  observé  Ie  cancer  de  Tintestin  chez  Tenfant.  Widerhofer,  sur  deux 
observations  de  cancer  intestinal  secondaire,  en  cite  une  chez  un  enfant  de 
S  jours,  une  seconde  chez  un  enfant  de  18  jours.  Eichorst  a  vu  un  cancer  de 
l'intestin  chez  un  jeune  homme  de  20  ans.  Enfin,  on  pourrait  faire  intervenir, 
sans  grande  raison,di(Térentes  causes  que  l'on  a  crues  possibles :  telles  la  consti- 
pation, la  dyspepsie  antérieures.  Ces  faits  n'ont  aucune  valeur,  Thérédité  doit 
avoir  Finfluence  qu'elle  a  pour  toutes  les  déterminations  cancéreuses. 

Anatomie  pathologiqne.  —  Voici  (Haussmann)  quelle  est  la  fréquence  relative 
du  cancer  suivant  ses  différentes  localisations. 

Le  cancer  du  rectum  est  quatre  fois  plus  frequent  que  celui  de  l'intestin,  et 
pour  un  cancer  de  Tintestin  il  faut  en  compter  42  de  Testomac. 

Sur  un  total  de  plus  de  280  cas  de  cancer,  on  trouve  Tintestin  grêle  men- 
lionné  seulement  28  fois;  on  peut  donc  conclure  que  pour  un  cancer  de  Tinteslin 

(*)  Haussmann,  Étude  snr  1'óliologic  et  raMiatomie  palhologique  du  canc<»r  de  rintcstin  ; 
These  de  Pari«,  1882. 
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grêle  on  en  observcO  ou  iO  du  gros  inteslin.  Voici  la  róparlilion  des  difTércDles 
localisaiions  suivant  la  méme  sialistique. 

Cancer  du  jéjunum i 

—  iléon 21 

ca?cum is 

cólon  ascendant ....  22 

l'angle   h(^patiquo.    .    .  8 

l'are  du  cólon 26 

—  angle  spléniquc.    ...  10 
colon   descendant .        .  29 

—  S.  iliaque 100 

Par  conséquent,  Ie  cancer  augmente  de  fréqiience  a  mesure  que  Ton  se  rap- 
proclie  de  la  partie  inférieure  du  tube  digeslif. 

Le  cancer  de  rinleslin  est  primilif  Ie  plus  souvent;  quelquefois  cependanl,  il 
vient  après  une  détermination  carcinomateuse  voisinc.  Ce  sont  les  cas  les  plus 
rares;  lorsqu'on  les  observe,  c'est  consécutivcment  h  un  cancer  de  restomacel 
la  seconde  détermination  siège  alors  principalement  dans  le  duodenum:  soit 
consécutivement  h  un  cancer  d'aulres  organes  (vessie,  proslate,  uterus, 
ovaires,  ganglions  lymphatiques, épiploon...). 

Le  cancer  siège  tres  fréquemment  sur  le  rectum ;  nous  ne  faisons  que  mcn- 
lionner  cetle  localisation  qui  est  surlout  chirurgicale  et  décrite  isolement  dans 
los  principaux  traites  de  pathologie  externe. 

La  majorité  des  cancers  intestinaux  occupe  IS  Uicujue\  on  admet  pour  raisoii 
de  cette  localisation  l'action  irritante  exercóe  par  des  matières  dures  et  oon- 
densées,  sur  les  parois  de  TS  iliaque.  Celles-ci,  parvenant  saus  cesse  h  lextrémilé 
inférieure  du  tubedigestif  etn'étant  expulsées  qu'a  des  inlervalles  plus  ou  moins 
éloignés,  s'y  accumulent,  le  distendent  et  en  enlravent  la  circulation. 

A  l'appui  de  cette  opinion,  toute  hypothélique,  on  rapporte  le  fait  de  W'al- 
deyer,  dans  lequel  un  cancer  de  Tintestin  gróle  semble  sétre  développé  sous 
influence  de  Tirritation  exercée  sur  les  parois  intestinales  par  le  pédicule  perdu 
dun  kyste  de  rovaire. 

A  Tautopaie,  le  cancer  de  Tintestin  se  présente  sous  différents  aspects.  Tantól. 
il  apparalt  sous  forme  de  plaques  cancéreuses  plus  ou  moins  étendues;  tanlól 
sous  forme  de  noyaux.  C'est  exceptionnellement  que  le  cancer  se  manifeste  par 
des  noyaux  disséminés  plus  ou  moins  nombreux.  Dans  un  cas,  cité  par  Cornil 
et  Rauvier,  on  trouve  une  série  de  tumeurs  colloïdes  disséminées  sur  toute  la  lon- 
gueur  de  l'intestin  gréle,  tumeurs  ovoïdes  non  ulcérées,  saillantes  dans  l'inles- 
tin  et  développées  aux  dépens  de  la  muqueuse  et  du  tissu  conjonctif  sous- 
muqueux. 

Dans  deux  faits,  de  Cruveilhier  et  de  Salomon,  il  s'agit  de  polypes  multiples 
développés  h  la  face  interne  de  Tintestin  et  ayant  déterminé  une  ou  plusieurs 
invaginations  (dans  uneseule  de  ces  deux  observations,  il  est  permis  (.raffirraer 
la  nature  cancéreuse  de  Taffection). 

Dans  beaucoup  de  cas,  le  cancer  affecte  la  forme  d'un  anneau  ótendu  sur  le 
pourtour  de  la  paroi  intestinale.  Alors,  on  constate  Texistence  d*un  cylindre 
dont  Ips  dimensions  varient  dans  des  limites  assez  étendues. pouvant  atleindrc 
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jusqu'a  15  oii  20  cenlimètres  de  longueur.  La  longueur  de  la  iumeur  n'esl  d*ail- 
leurspas  loujours  en  rapport  avee  cclle  de  rintesiin  envahi;il  se  produil  parfois 
une  sorle  de  tassement  dü  vraisemblablement  h  raugmeniation  de  poids  de  la 
parlie  atteinlc.  Cet  anneau,dont  Tépaisscur  est  loujours  grande  et  parfois  con- 
sidérable,  délermine  une  slénose  intestinale,  un  rétrécissement  cancéreux  doni 
Ie  diamètre  peut  ótre  extrémement  reduit,  au  point  de  permettre  è  peine  dans 
quelques  cas  Ie  passage  d'une  plume  d*oie.  Cel  orifice,  parfois  caché  au  milieu 
de  bourgeons  cancéreux,  peul  êlre  difficile  h  trouver.  On  a  signalé,  è  litre  de 
rare  exception,  Texistence  de  deux  anneaux  successifs  entre  lesquels  Tintcslin 
peut  ètre  dilaté  au  maximum. 

Nombreux  sont  les  cas  dans  lesquels  Ie  cancer  forme  un  foyer  unique  limilé 
a  une  partie  seulement  du  calibre  de  Tintestin.  Le  cancer  latéral  ne  produil 
généralement  pas  un  rétrécissement  notable,  quelquefois  même  c*est  une  dilala- 
tion  que  Ton  trouve. 

Dans  un  cas  de  Guérard,  il  existail  dans  le  (lanc  droil  une  Iumeur  énorme 
occupant  la  partie  interne  et  anlérieure  du  ca?cum  et  du  cólon  ascendant,  limi- 
lant  une  cavité  qui  pouvait  admettre  les  deux  poings  et  ofTrant  h  sa  surface 
interne  deux  eschares  dont  Tune  était  de  la  longueur  du  doigt.  La  dilalation 
qui  accompagne  souvent  le  cancer  latéral  peul,  dans  cerlains  cas,  se  produire 
différemment.  II  se  forme  dans  l'épaisseur  de  la  Iumeur  un  diverticulum  com- 
muniquant  avec  la  cavité  intestinale  par  un  orifice  ulcéré  plus  ou  moins  élendu. 

Le  cancer  de  lu  région  iléo-ca^cale  mérite  une  menlion  spéciale;  il  a  été  bien 
étudié  par  M.  Ducastel*. 

Il  occupe  Ia  valvule  ou  son  voisinageet  peul  rester  limilé  au  pourtour  méme 
de  la  valvule  ou  remonter,  surl'intestin  gröle  dans  une  étendue  qui  ne  dépasse 
pas  5  a  10  cenlimètres.  Le  mal  paralt  débuter,  le  plus  souvent,  par  la  valvule 
qui  perd  la  souplesse;  les  deux  lames  devenues  rigides  sont  séparées  par  une 
fenle  étroite;  la  iormation  du  rétrécissement  est  rapide.  A  une  période  avancée 
de  la  maladie,  I'ulcération  peul  délruire  Tobstacle  et  laisser  de  nouveau  libre 
passage  aux  matières.  Pour  peu  que  le  cancer  ait  dure  quelque  lemps,  il 
gagne  de  proche  en  proche  les  parties  voisines,  le  ca*cum  s'indure  et  devienl 
rigide,  aussi  bien  que  Ia  fin  de  rintesiin  gréle. 

V^u  par  sa  face  interne,  Taspect  du  cancer  varie  suivanl  sa  struclure  histolo- 
gique.  Tres  souvent,  Tépithélioma  cylindrique,  qui  d'ailleurs  doil  étre  considéré 
comme  la  forme  typique  du  cancer  intestinal,  se  présente  sous  la  forme  de 
champignons  cancéreux,  présentant  une  coloralion  plus  blanche  au  centre, 
plus  rouge  k  la  périphérie;  généralement,  leur  consistance  est  assez  moUe; 
cettc  mollesse  est  d'autant  plus  marquée  que  le  lissu  conjonclif  pcri-acineux 
est  plus  rare.  Dans  les  points  oü  lo  slroma  est  prédominant.  Ia  consistance  de 
la  Iumeur  s'accroit;  souvent,  ces  champignons  cancéreux  sont  implantés  k  la 
surface  de  linlestin  par  une  sorle  de  pédicule  el  prennent  parfois  Taspect  de 
véritables  i)oIypes  appendus  dans  Tintérieur  du  canal  intestinal,  ainsi  que  Cru- 
veilhier  en  a  rapporté  un  cas. 

Ces  bourgeons  peuvent  n'étre  pas  ulcérés;  mais  le  plus  souvent  il  exisle 
a  leur  centre  une  dépression  plus   ou   moins   accusée,  une  sorle  de  cratèro 

(')  Dlcastel,  Cancer  de  riléon ;  Archioes  générales  de  médecine,  1882. 
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autour  duqucl  Ic  rcstc  de  la  pelilc  lumeur  constiluc  comme  un  rempart  qui 
desccnd  insensiblement  vers  la  muqueuse  saine  cnvirounanle. 

D  aulres  fois,ce  sont  des  masses  blanehes,  saillantes  semblables  au  lissu  des 
cenlres  nerveux,  qui  forment  soit  des  bourgeons  fongueux,  exulcérés,  soit  une 
tumeur  d'oü  s'écoule  un  liquide  colloïde  et  jaunütre.  Quelquefois  la  néoplasie, 
de  consistance  dure  et  véritablement  squirrheuse,  est  Ic  siège  d'un  processus 
ulcératif  qui  amène  la  destruclion  progressive  de  la  tumeur  et  parfois  la  cessa- 
tion  au  moins  momentanée  de  la  stcnose,  d*oü  Ie  rétablissement  passager  du 
cours  des  matières  intestinales.  Il  peut  se  faire  que  l'ulcération  marche  tres 
rapidement,  et  Ton  peut  voir,  a  la  faveur  d'adhércnces,  des  fistules  s'établir  et 
faire  ainsi  communiquer  Tintestin  avec  l'estomac  ou  Ie  duodenum.  Mais  il  peul 
y  avoir  aussi  des  Communications  anormales  d'anses  intestinales  les  unes  avec 
les  autres,  une  communication  avec  la  vessie,  Ie  vagïn  ou  Tutërus.  De  lous  les 
organes  ainsi  atteints  c'est  la  vessie  qui  Test  Ie  plus  souvent,  et  toujours  dans 
Ie  cas  de  cancer  de  I'S  iliaque.  Ce  fait  peut  s'expliquer  par  la  mobilité  toute 
particuliere  de  I'S,  car  sa  tendance  est  grande  i^i  s'enfoncer  dans  la  cavilé 
pelvienne,  k  se  disloquer. 

Il  est  rare  que  Ie  péritoine  reste  longtempsindemne;  en  général,  autour  du 
néoplasme,  existent  des  exsudats,  des  adhérences  plus  ou  moins  tóches  au 
milieu  desquels  on  retrouve  des  noyaux  carcinomateux  de  nombre  et  d*élendue 
variables. 

Damaschino  a  observé  chez  une  malade,  atteinte  d'un  épithélioma  cylindrique 
du  cólon  transverse,  une  péritoüite  cancéreuse,et  de  plus,  un  (épithélioma  secon- 
daire è  l'ombilic;  celui-ci,  né  primitivement  è  la  face  profondede  la  région,  avail 
cnvahi  les  téguments  et  fini  par  constituer  au  niveau  de  la  cicatrice  ombilicale 
une  grosse  massa  ulcérée  du  volume  d'un  gros  oeuf  de  pigeon. 

Quelquefois  la  péritonite  est  généralisée,  soit  qu'elle  succède  k  une  perfora- 
tion  del'intestin,  soit  qu'elle  dépende  d'une  péritonile  chronique  cancéreuse 
concomilante  ou  consécutive.  L'épanchement  abdominal  que  l'on  rencontre 
<lans  ce  cas  est  séreux,  jauniitre  et  tres  souvent  sanguinolent. 

La  rupture  de  1'intestin  peut  se  faire  dans  Ie  tissu  cellulaire  rétro-péritonéal 
et  avoir  pour  conséquence  des  abcès-stercoraux  avec  pyohémie  consécutive. 

L'obstacle  que  Ie  cancer  met  au  cours  des  matières  fécales  entralne  presque 
toujours  des  lésions  dans  les  autres  segments  de  l'intestin.  Conslamment,  on 
observe  la  dilatation  de  l'intestin  en  arrière  de  Tobstacle.  Elle  peut  étre  unique 
OU  doublé  lorsquc  deux  anneaux  cancéreux  et,  par  suite,  deux  rétrécissemenls 
sont  superposés  è  une  certaine  distance  l'un  de  l'autre.  Cette  poche,dilalée  au- 
dessus  de  la  sténose,  est  remplie  de  matières  fécales  et  parfois  de  corps  étran- 
gers,  os,  noyaux  de  fruits...  Cette  rétro-dilatation  est  parfois  si  considérablo 
(jue  dans  l'opération  de  l'anus  artificiel,  l'intestin  rempU  de  matières  se  présente 
de  lui-méme  k  la  place  des  téguments.  Au-dessous  du  rétrécissement,  l'intestin 
est  vide  et  affaissé.  Les  ganglions  lymphatiques  de  Fabdomen  sont  presque 
toujours  envahis  par  Ie  cancer,  ainsi  que  les  vaisseaux  chylifères,  et  méme  lo 
canal  thoracique.  Enfln,  la  dissémination  du  cancer  peut  se  faire  au  loin  dan? 
toute  l'économie,  et  l'on  rencontre  des  lésions,  dans  Ie  pérttoine,  Ie  foie,  Tulérus, 
los  poumons  (Damaschino),  les  os. 

Il  reste  quelques  faits  interessants  et  rares  a  signaler. 
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Parfois,  la  liimeur  présente  è  sa  face  externe  un  aspect  tel  qu'il  semble  que 
rintestin  est  ëtranglé  k  ce  niveau  par  un  conlon  circulaire  plus  ou  moins  serre 
(Haussmann).  Le  sillon  résuUant  de  cette  constriction  s'accompagne  dans 
quelques  cas  d'un  plissemenl  de  la  surface  péritonëale  que  Ton  pourrait  com- 
parer  au  fronccment  que  présente  une  bourse.  A  la  face  interne  de  Tintestin, 
il  existe  au  niveau  du  sillon  plus  ou  moins  étendu,  une  ulcération  annulairc 
limitée  h  ses  deux  extrémilés  par  un  bourrelet  plus  ou  moins  épais  également 
annulaire  et  présentant  la  consistance  et  Taspect  habituels  de  l'épithélioma  a 
sa  face  interne,  tandis  qu'au  niveau  de  Tulcération  la  paroi  intestinale  est 
amincie  et  de  consistance  friable. 

Il  est  encore  un  autre  fait  interessant  è  signalcr  dans  Thistoire  anatomique 
du  cancer  intestinal.  C'est  la  fréquence  et  Timportance  souvent  tres  grande 
des  ulcérations  du  ca>cum  dans  les  cas  oü  le  rétrécissement  siège  en  un  point 
situé  plus  bas  sur  le  gros  intestin.  C-ette  prëdilection  si  remarcpiable  de  l'ulcé- 
ration  pour  le  Cïecum  s'explique  parfaitement  par  Taccumulation  des  matières 
qui  se  produit  dans  le  cul-de-sac  h  la  suite  d'une  obstruction  siégeant  plus  bas 
sur  rintestin  et  par  Tirritation  de  ses  parois  qui  en  rësulte. 

La  structure  histologique  du  cancer  de  Tintestin  a  de  grandes  analogies 
avec  celle  de  Testomac.  Le  squirrhe  elYeiicéphaioïde  se  rencontrent au  rectum, 
le  premier  plus  souvent  que  le  second  (Cornil  et  Ranvier) ;  ces  tumeurs  se 
développent  soit  au  niveau  du  sphincter,  soit  è  8  ou  iO  centimètres  au-dessus; 
elles  débutent  par  le  tissu  conjonctif  sous-muqueux.  L'apparence  bourgeon 
nanle  de  la  muqueuse,  son  ulcération,  l'pxlension  aux  couches  profondes, 
rhypertrophie  des  couches  musculeuses  du  rectum,  la  propagalion  aux 
lymphatiques  sont  des  phénomènes  comparables  a  ceux  qui  se  montrent-dans 
le  carcinome  stomacal. 

Le  carcinome  se  manifeste  exceptionnellement  a  Tintestin  sous  forme  de 
tumeurs  mulliples.  Cornil  et  Ranvier  ont  vu  dansun  cas,  un  grand  nombre  de 
tumeurs  colloïdes  carcimomateuses  sur  toute  la  longueur  de  l'intestin  grêlc, 
tumeurs  ovoïdes  non  ulcérées,  saillantes  dans  Fintestin  et  développés  aux 
dépens  de  la  muqueuse  et  du  tissu  conjonctif  sous-muqueux. 

Uépithélioma  h  cellules  cylindriques  est  Tune  des  tumeurs  les  plus 
communes  de  Tintestin  gréle,  du  gros  intestin  et  du  rectum.  Il  affecte  abso- 
lument  la  même  forme,  le  méme  aspect  h  Toeil  nu  et  k  Texamen  microscopique 
que  dans  Testomac.  Il  débute  par  une  hypertrophie  des  glandes  en  tube;  k  un 
moment  donné,  la  couche  musculeuse  de  la  muqueuse  est  perforée,  et  les 
culs-de-sac  pénètrent  dans  le  tissu  sous-muqueux,  oü  ils  forment  des  cavités 
lapissées  de  cellules  cylindriques;  la  surface  de  ces  cavités  présente  souvent 
des  bourgeons  vasculaires  également  recouverts  de  cellules  identiques.  Des 
cylindres  épithéliaux  et  des  expansions  des  culs-de-sac  glandulaires  pénètrent 
ensuite  dans  les  couches  musculeuses  de  Tintestin.  Le  masse  morbide  subit 
souvent  partiellement  ou  dans  la  totalité  la  dégénérescence  colloïde. 

Description  des  syxnptömes.  —  Le  début  du  cancer  de  Tintestin  est 
extrêmement  variable,  et  bien  des  jours  s^écoulent  au  milieu  des  symptómes 
les  plus  vagues,  quelquefois  méme  sans  la  moindre  manifestation  morbide, 
avant  que  la  phénoménalité  propre  au  cancer  s'individualise. 

Il  n'est  méme  pas  rare  —  Grisolle  Ta  bien  indiqué  —  que  pendant  toule  sa 
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durée,  lecarcinomcinleslinal  soit  latent.  II  y  a  bien  quelques  Iroubles,  il  n'y  en 
a  pas  un  seul  qiii  permettc  d'affirmer  que  c'esi  devanl  un  cancer  de  l'intesliu 
que  Ton  se  Irouve.  Ce  ne  soni  que  manifesiaiions  vagues,  mobiles;  c'esl 
une  douleur  dans  Ie  ventre  parfois  mal  limitée ;  ce  soni  des  irrégularilës  de 
selles,  de  la  conslipalion  allernant  avec  la  diarrhée;  puis  de  Tamaigrissemenl. 
une  cachexie  lentemcnt  progressive:  on  peul  soupQonner  Texislence  d'un 
néoplasme,  rien  ne  peul  permellre  de  Ie  localiser  d*une  fagon  cerlaine. 

D'autre  fois,  les  symplómes  d*une  occlusion  inleslinale  arrivenl  brusque- 
ment,  a  la  suilc  d'un  écart  de  régime  Ie  plus  souvenl  et  c'csl  seulemenl  ii 
l'autopsie  que  Ion  en  Irouve  la  cause. 

Période  d'état.  —  Les  premiers  symplómes  qui  peuvcnl,  d'unc  fa^on 
cerlaine,  metlre  Tesprit  du  clinicien  en  éveil,  soni  surloul  la  douleur  el  les 
anomalies  dans  les  évacualions  fécales. 

La  douleur  est  parfois  la  première  manifeslalion,  clle  est  souvent  intense, 
lancinanle,  mobile,  erratique  ou  fixe.  Dans  Ie  cancer  du  rectum,  la  douleur 
est  insupporlable  dans  ^la  région  du  sacrum  :  elle  irradie  vers  les  parlies 
sexuelles  el  dans  la  rógion  ischialique;  et  simule  parfois  une  scialique  rebelle. 
Les  modifications  des  selles  sont  Irès  importantes,  ce  qui  domino  avanl 
toul,  c'est  la  conslipalion  :  clle  est  habituelle,  et  il  est  évident  que  les  selle^ 
deviennent  de  moins  en  moins  fréquenles.  Eichhorst  rapporto  un  cas  cilé  par 
Cooper-Forster,  d'une  conslipalion  ayanl  dure  88  jours  dans  une  observalioii 
de  cancer  colloïde  du  cólon  ascendant. 

Quelquefois  les  selles  sont  dures  et  modifiées  dans  leur  forme,  amincie*. 
comme  étirées,  passées  h  la  filière.  Ceci  exisle  surloul  dans  Ie  cancer  du 
rectum. 

L^rsquc  Ie  cancer  vienl  b.  s'ulcércr,  et  que  par  suile  la  slénose  disparail,  la 
conslipalion  cesse  el  est  bienlót  suivie  d'une  débAcle  corisidérable.  Le  raaladc 
rend  toul  h  coup  une  énorme  quantité  de  matières  donl  les  dernières  soni 
demi-liquides,  cc  qui  tient  k  l'existence  d'un  léger  calarrhc  inleslinal. 

Les  hémorrhayics  intestinales  sont  communes,  elles  sont  quelquefois  Irês 
abondantcs.  Il  est  rare  que  le  sang  évacuésoit  pur  et  rouge;  presque  loujoui*s 
il  a  subi  des  modifications  variables.  Les  selles  conliennent  souvenl  des 
matières  sanieuses,  purulenles  ou  mélangées  de  sang  :  on  peut  méme  v 
observer  des  parlicules  cancéreuses. 

Oulre  ces  modifications  dans  les  évacualions,  il  est  un  autre  symptónie 
extrèmemenl  important,  c'est  la  tumeur.  En  palpant  méthodiquemeiil 
l'abdomen,  en  s'aidant  dans  certains  cas  du  toucher  reclal  ou  vaginal,  on  senl 
une  tumeur  généralementsituée  assez  bas  dans  la  fosse  iliaque,  k  Thypogastre. 
presque  loujours  bosseléc.  Sa  grosseur  varic;  mais  ce  qui  ladistingue  de  l'ac- 
cumulalion  des  matières  fécales  ou  coprostase,  c'est  qu'ellc  ne  se  laisse  ni 
déprimer,  ni  déformer.  Elle  est  souvent  mobile,  mais  k  des  degrés  divers,  sui- 
vant  que  les  adhérences  périlonéales  exislent  ou  non. 

Ce  qu'iia  de  remarquable,  el  Eichhorst  insisle  beaucoup  sur  ce  poiut,  uc'esl 
que  la  sensation  donnée  par  le  palper  peut  ólre  Irès  difl'érenlc,  méme  suivanl 
les  instants,  lorsqu'on  le  praliquc  i  des  intervalles  rapprochés  ».  Parfois  il  ya 
une  lumeur  que  l'on  sent  si  facilement  qu'il  est  possible  den  suivre  Irè? 
exactemenl    toul   le   contour,   et  quelques    heurcs    r.près    elle    a    disparu. 
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II  peut  même  arriver  qu^on  nc  la  scnte  qu'a  un  moment  donné  el  que 
1'on  reste  des  semaines  entières  sans  Ia  pouvoir  saisir;  alors  on  croit  avoir  fail 
une  erreur  de  diagnostic.  Dans  les  examens  praliqués  a  différenls  momenis, 
on  obsene  aussi  une  variation  considérable  dans  la  grosseur  de  la  lumeur,  ce 
qui  est  dü  k  ce  que  TintesUn  est  plus  on  moins  rempli  etest  recouvert  par 
d'autrcs  anses  inteslinales. 

Par  la  percussion  on  obtient  au  niveau  de  celle  lumeur  un  son  lympanique 
k  timbre  grave,  mais  il  faut  perculer  en  enfoncant  Ia  main  profondément  pour 
éliminer  la  sonorité  des  anses  inteslinales  situées  au-dessus  de  la  tuméfaclion. 

Parfois  on  conslate  la  présence  d'un  ópanchemenl  abilominal;  il  est  tres 
inconstant,  el  quand  il  existe,  il  vient  lard,  reste  libre  dans  Tabdomen  ou  se 
fixe  en  ccrtaines  places  dans  des  loges  formées  par  d'anciennes  adhérences. 

Pu  is,  vient  Ie  cortège  symptomalique  des  phénomènes  gènéraux.  lis  sonl 
classiques.  C'esl  Ia  décoloration  de  la  peau,  la  perte  progressive  de  Tappétil, 
Tapparition  des  vomissemenls,  la  sécheresse  de  la  langue,  qui  bien  souvent 
se  recouvre  de  muguet  dans  les  dernières  périodes  de  la  maladie. 

La  cachexie  cancéreuse  progresse  tous  les  jours,  Tamaigrissement  devient 
extreme,  les  hydropisies  se  développenl :  cedème  malléolaire  doublé,  phleg- 
matia  alba  dolens. 

Enfin,  après  une  période  assez  longue  pendant  iaquelle  raffection  évolue 
sans  retrocédcr;  après  une  année  en  moyenne,  la  mort  survient :  presque 
loujours  a  la  suite  de  la  cachexie  progressive,  parfois,  k  la  suite  des  phé- 
nomènes aigus  de  l'occlusion  intestinale. 

D'aulres  fois  la  marche  de  la  maladie  est  abrégée  par  une  enlérorrhagie 
mortelle;  ou  bien  par  une  périlonile  aiguë  généralisée,  résultant  d'une  per- 
foralion  de  la  paroi  intestinale ;  Ie  plus  souvent  la  périlonile  est  localisée, 
enkystée,  rctenue  par  un  processus  inflammaloire  antérieur  et  des  abces  ster- 
coraux  s'observenl  alors. 

Lorsquc  d'autres  organes  sont  envahis  par  Ie  cancer,  consécutivemenl  a  la 
lésion  de  rinteslin,  la  mort  peut  encore  venir  par  un  autre  mécanisme,  s'il 
s'agit  d'une  néoplasie  de  l'eslomac,  du  foie,  des  voies  biliaires  ou  du  poumon. 

Enfin,  par  Ie  fait  d'une  communication  anormale  avec  Ie  vagin,  la  vessie  ou 
l'ulérus  OU  avec  rexlériour  k  travers  la  paroi  abdominale,  la  mort  peul  encore 
venir  rapidement. 

Le  pronoslic  est  absolument  falal.  La  terminaison  vient  k  plus  ou  moins 
longue  échéance,  suivant  la  survenue  loujours  possible  d'une  des  complicalions 
que  nous  avons  signalécs. 

Diagnostic.  —  Le  diagnostic  est  difficile  ou  facile  suivant  qu'il  n'y  a  pas 
de  lumeur,  ou  que  celle-ci  est  faciiement  perceplible. 

La  lumeur  n'exisle  pas;  alors  on  a  pour  élayer  son  jugemenl,  les  signes 
gènéraux  vagues,  qui  peuvent  faire  craindre  un  carcinome  de  Tinleslin,  mais 
qui  peuvent  aussi  bien  accompagner  la  tuberculose  intestinale,  par  exemple. 
Dans  ce  dernier  cas,  il  faut  se  souvenir  que  c'esl  plutót  cliez  un  sujet  jeune 
que  la  maladie  arrive,  chez  un  sujet  en  proie  a  la  fièvre  hectiqueet  porteur 
de  lésions  pulmonaires. 

Si  la  lumeur  exisle,  le  diagnostic  peut  hésiler,  mais  il  peut  ^Ire  déduit  plus 
logiquement  de  i'ensembie  des  phénomènes. 
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On   pourrait  prendre  la  lumeiir  poiir  une  lumeur  stercorale,  celle-ci  esl 
irreguliere,  variable  de  consistancc,  pAieuse  et  mollasse. 

Les  tumeurs  du  inésentère,  et  surtout  Ie  cancer  de  Vépiploon  donnent  lieu 
h  de  grandes  difficultés  de  diagnostic ;  seulement  ces  tumeurs  sont  plutöt 
en  plaques,  s*accompagnent  souvent  d'une  ascite  assez  considérable. 

Enfln  les  tumeurs  du  foie,  du  pancreas,  des  reins,  les  exsudats  enkyslés  du 
péritoine  peuventaussi  faire  commettre  une  méprise. 

Le  traitement  du  cancer  de  Tintestin  est  peu  actif.  Il  faut  éviter  raccumu- 
lation  des  matières  intestinales  et  nourrir  lemalade  le  mieux  possible.  11  con- 
vient  d'employer  Ie  régime  le  plus  nourrissant  qui  laisse  le  moins  de  residu  : 
lail,  ocufs,  viande,  bière,  vin.  On  combat  la  constipation  par  les  laveraents 
OU  les  purgalifs  légers. 

Si  les  douleurs  sont  intenses,  il  ne  faut  pas  liésiter  è  pratiquer  les  injections 
de  morphine.  Ce  n'est  toujours  qu'un  traitement  palliatif.  Souvent  par  une 
interven tion  chirurgicale  on  peut  arriver  h  un  meillcur  resul tat.  S'il  s*agit 
d*un  cancer  rectal ,  Topération  est  plus  souvent  indiquée. 
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On  donne  le  nom  d'occhision  intestinale  k  un  ensemble  tres  complexe  d*ac- 
cidents  résultant  d'un  obstacle  mécanique  quelconque  au  cours  des  matières 
intestinales,  sous  cette  réserve  que  Tobstacle  n'est  pas  constitué  par  un  orifice 
normal  ou  accidentel  des  parois  abdominales;  ce  qui  élimine  la  hemie  ëtran- 
glee,  qui,  par  ses  caractères  et  son  traitement,  mérite  une  classe  k  part 
(Peyrot).  Telle  est  la  définition  la  plus  généralement  adoptée  de  rocclusion 
intestinale. 

Nous  ferons  d'abord  une  étude  d'ensemble  des  lésions  et  des  symptómcsqui 
caraclérisent  toute  occlusion  de  Tintestin,  sorte  de  schema  général,  sans  nous 
préoccuper  de  la  cause  immédiate  des  accident» ;  puis  au  courant  d*une  étude 
étiologique  détaillée,  nous  mentionnerons  les  particularités  cliniques  afférentes 
a  chaque  variété  d'occlusion. 

Anatomie  pathologique.  (Lésions  communes  h  toute  occlusion  de  Tin* 
teslin.)  —  Dès  que  Tintestin  est  obstrué  en  un  point  quelconque  de  son  trajet. 
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les  mêmes  lésions  se  produisent  :  au-dessiis  du  point  serre,  rintestin  est  néces- 
sairement  dilaté,  sinueux,  rempli  du  contenu  intesiinal  progressi vemen t  accu- 
mulé  (gaz,  matières  fécales,  «érosité,  liquide...). 

En  eet  endroit  la  muqueusc  présente  souvent  des  ulcérations  produites  par 
rirritation  mécanique  qu  exercent  les  matières  fécales  entassées  et  solidifiées. 
Plus  prés  de  rocclusion,  on  trouve  souvent  des  suffusions  sanguines  sur  la 
muqueuse  et  aussi  sur  la  séreuse. 

Au-dessous,  Tintestin  est  vide,  affaissé.  Si  Tocclusion  est  aiguë,  les  parois 
sont  minces  et  pdles.  Si  Ie  rétrécissement  est  venu  peu  k  peu,  il  se  produitune 
sorte  d'hyperplasie  compensatrice  de  la  tunique  musculaire. 

Le  péritoine  est  tres  souvent  alléré;  peu  ou  Leaucoup  suivant  la  marche 
aiguë  OU  lente  de  rocclusion;  tanlót  la  péritonite  est  circonscrite,  parfois  elle 
est  généralisée,  et  souvent  présente  dans  ce  cas  tous  les  caractères  des  périto- 
nites  putrides  par  perforation.  On  trouve  au  milieu  de  fausses  membranes 
anciennes  ou  récentes,  du  pus  souvent,  du  sang  quelquefois.  Il  est  presque 
loujours  alors  tres  difficile  de  rctrouver  la  perforation  primitive  au  moment  de 
Tautopsie ;  mais  étant  données  les  lésions  intestinales  que  nous  avons  déja 
signalées.  il  est  frequent  de  rencontrer  des  perforations  artiticielles. 

Les  dangers  imminents  de  la  péritonite  par  perforation  sont  souvent  évités 
par  les  adhérences  anciennes  avec  les  organes  voisins,  et  une  péritonite  encap- 
sulée  se  produit  seulement,  avec  d'ailleurs  toutes  ses  conséquences  ultérieures  : 
phlegmon  putride,  fistule  stercorale,  anus  contre  nature.  L'intestin  peut  aussi 
toujours  en  vertu  d'adhérences  anciennes  s'ouvrir  dans  un  organe  creux  de 
l'abdomen  (vessie  par  exemple). 

Les  autres  organes  sont  diversement  altérés;  ils  sont  tous  d*une  extraordi- 
naire sécheresse,  scmblables  è  ceux  des  cholériques.  Le  cadavre  est  d'unc 
maigreur  extreme,  avec  la  peau  de  coloration  grisAtre. 

Les  poumons  présentent  en  arrière  les  lésions  de  Fhypostase;  on  y  trouve 
souvent  des  phénomènes  infeclieux  :  embolies,  infarctus,  abces  pulmonaire, 
gangrène. 

Eichhorst  cite  comme  frequente,  la  pneumonie  dile  de  dégliUition,  (jui  recon- 
nalt  pour  cause  la  pénétration  d'une  parlie  du  contenu  stomaco-intestinal  dans 
le  larynx,  au  moment  des  vomissements.  Le  diagnostic  peut  s'établir  assez 
facilement  par  Todeur  stercorale  des  parties  suspectes,  la  présence  habituelle 
de  parcelles  alimentaires,  que  Ion  peut  retrouver  par  Texamen  microscopique. 

Description  des  S3rnipt6ines.  Schema  d'une  occlusion  aiguë.  —  Les 
premiers  symptómes  apparaissent  souvent  en  pleine  santé,  mais  ils  peuvent 
venir  après  une  période  plus  ou  moins  longue,  marquée  par  des  troubles 
digestifs  variés  :  diarrhée  banale,  constipation,  coliques  peu  intenses.  Puis,  au 
moindre  écart  de  régime,  sous  Tinfluence  de  la  cause  la  plus  futile,  le  malade 
est  pris  d'une  douleur  extrémement  vive,  parfois  atroce,  siégeant  dans  un  point 
de  Tabdomen,  souvent  localisée  vers  Tombilic;  puis  des  coliques  remittenten, 
exacerbantes  s'installent  qui  resistent  k  tous  les  moyens  thérapeutiques  cou- 
rants et  s'accompagnent  d'une  excitation  psychique  particuliere.  On  prescrit 
un  purgatif,  qui  resle  sans  effet,  on  donne  un  lavement  qui  n'amène  rien  ou 
seulement  quelques  bols  fécaux ;  alors,  nausées  et  vomissements  se  succèdent, 
ceux-ci  alimentaires  d'abord,  puis  bilieux,  bientót  fécaloïdes.  Le  ventre  se  bal- 
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lonne  rapidemcnl,  les  selles,  remission  des  gaz  sont  supprimécs,  les  exlrémilés 
se  refroidissenl,  rhypolhermie  gagne  partout,  Ie  pouls  estpetit  et  frequent.  Lc 
visage  du  malade,  péniblement  angoissé,  marque  la  douleur.  Le  collapsus  esl 
proche  ou  le  malade  meurt,  la  face  livide,  le  corps  couvert  de  sucurs  froides. 

La  douleur,  la  constipation,  le  raétéorisme,  les  vomissemenls  sont  les  prin- 
cipaux  symptómes  de  toute  occlusion  intestinale  aigui^.  Leur  descriplion 
mérite  une  étude  détaillée. 

Douleur.  —  La  douleur  est  presque  constante,  elle  est  un  phénomène  do 
la  première  heure,  elle  devient  tres  rapidement  excessive,  d'une  intensité 
atroce.  Un  rien  la  fait  naitre,  tout  Texaspère.  Les  malades,  sans  repos,  pous- 
sent  des  cris  incessants.  Le  plus  souvent,  elle  est  localisée  lorsqu'elle  com- 
mence,  mais  elle  s'étend  bientöt  aux  parties  voisines  et  peut  envahir  toul 
l'abdomen,  quoique  le  maximum  reste  presque  toujours  fixé  a  son  point  do 
départ.  Les  exacerbations  sont  la  règle,  la  douleur  continue  résulte  soit  d'un 
pincement  de  Tintestin  (incarcération),  soit  de  la  distension  de  la  paroi  intesti- 
nale, soit  de  la  péritonite  concomitante. 

Les  exacerbations  périodiques  de  la  douleur  résultent  des  mouvemenls 
péristalliques  de  Tintestin  qui  lutte  contre  Tobstacle,  et  de  la  pression 
qu'excrce  ce  dernier  sur  les  nerfs  du  péritoine  enflammé.  L'intensitc  de  la  dou- 
leur se  mesure  au  degrë  d'excitabilité  du  malade,  èTintensitc  du  périslaltisme. 
è  l'étendue  de  la  péritonite.  Lorsque  la  péritonite  est  généralisée,  Tabdomen 
météorisé  est  d'une  excessive  sensibilité  qui  rend  intolérable  le  contact  des 
draps  on  des  couvertures. 

La  co)islipalion  est  un  des  signes  les  plus  importants  de  l'occlusion  intestinale. 

Elle  est  complete  dès  que  Tocclusion  est  faite;  quelquefois,  pendant  les  pre- 
mières heures,  a  la  suite  d'administralion  de  lavements,  une  diarrhée  se  produil 
d'une  durée  et  d'une  intensité  d'autant  plus  grandes  que  l'occlusion  siège  plus 
haut.  C'est  un  symptóme  trompeur  qui  dure  peu.  Souvent  on  observe  uu 
ténesme  tres  douloureux,  dü  aux  mouvements  péristaltiques  qui  ayant  franclii 
l'obstacle  arrivent  k  l'anus. 

En  méme  temps  que  la  constipation  il  y  a  absence  totale  d'émission  de  gaz. 
et  ceci,  tant  que  dure  l'occlusion;  si  les  gaz  reparaissent  de  nouveau,  on  peul 
étre  presque  assuré  que  l'intestin  est  redevenu  permcable. 

Les  vomisseinents  accompagnent  toujours  les  phénomènes  précédenls. 

Au  début,  ils  sont  alimentaires;  c'est  le  contenu  de  l'estomac  qui  est  rejeti». 
plus  tard  ils  deviennent  bilieux ;  a  la  fin,  ils  sont  fécaloïdes.  Ces  vomissemenls 
s'observent,  que  l'occlusion  siège  sur  le  gros  intestin  ou  sur  l'intestin  gréle : 
on  peut  se  convaincre,  en  efTet,  k  l'autopsie  que  déjè  dans  la  partie  inférieure 
de  riléon,  le  contenu  intestinal  a  nettement  le  caractère  des  matières  fécales. 

Lorsque  l'occlusion  se  prolonge,  les  vomissements  stercoraux  cessent  et  les 
matières  vomies  sont  plutöt  aqueuses,  mélangées  de  flocons  et  semblables  a  de 
l'eau  de  riz.  A  l'approche  de  la  mort,  il  est  frequent  de  voir  les  vomissements 
cesser  tout  a  fait  et  faire  place  a  un  hoquet  pénible  et  persistant. 

Lorsque  l'occlusion  siège  sur  le  gros  intestin,  les  matières  fécales  peuvenl 
franchir  la  valvule  de  Bauhin,  qui  devient  insuffisante  par  suite  de  la  dilatation 
par  des  gaz  du  caïcum  et  de  l'iléon.  Il  faut  admettre  que  «  malgré  la  persis- 
tance  des  mouvements  péristaltiques  réguliers,  le  contenu  intestinal  cherche  a 
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te  frayer  un  chemin  vers  Tendroit  oü  la  résislance  est  moindre,  c'est-è-dire 
v.^rs  rcslomac  »  (Eichhorst). 

Lorsqif  line  périionite  par  perforalion  siirvienl,  les  vomissemenls  peuvenl 
prcndre  un  aspect  porracé. 

L'arrót  des  matières  fécaics  et  des  gaz  ne  tarde  pas  h  amener  Ie  météo)isme. 

Le  ballonnement  du  ventre  peut  venir  vite  et  augmenter  Irès  rapidement.  Il 
est  d'autant  plus  étcndu  que  Tobstacle  siège  plus  bas ;  il  n*est  pas  toujours 
généralisé  et  sa  localisation  peut  ^tre  d'un  appoint  sérieux  pour  le  diagnostic. 

Si  l'obstruction  siège  sur  la  partie  inférieure  du  cólon  ou  sur  le  rectum,  le 
mélëorisme  remonte  le  long  du  cólon  descendant,  g^gn^^  1^  cólon  transvcrse,  et 
se  gënéralise  lorsque  la  valvule  iléo-ccecale  est  devenue  insuffisante. 

Si  Tobstacle  siège  ïi  la  partie  inférieure  de  Tintestin  grêle  ou  dans  le  ca^cum, 
le  météorisme  débute  par  l'intestin  grèle. 

Si  Tobslacle  siège  dans  le  jéjunum  ou  le  duodenum  le  météorisme  manque 
ou  se  liniite  k  Tépigastre. 

Le  météorisme  est  au  maximum  quand  il  y  a  paralysie  totale  de  Tintestin  et 
du  diaphragme,  alors  on  voit  les  anses  intestinales  se  dessiner  sous  la  peau;  le 
diaphragme  est  repoussé  en  haut;  les  espaces  intercostaux  sont  élargis,  la 
respiration  est  extrémement  gónée. 

Les  modes  d'examen  usuels  (palpation,  percussion)  donnent  peu  de  rensei- 
gnements.  La  palpation  laisse  rarement,  étant  donné  le  degré  du  météorisme, 
reconnaitre  la  cause  de  l'occlusion  (tumeur,  néoplasme).  Ellc  aide  k  peine  au 
diagnostic  du  siège  de  Tobstacle. 

Le  toucher  vaginal  et  rectal  peut  èlre  une  source  d'indications  utiles. 

Les  symptömes  généraux  graves  complètent  le  tableau  symptomatique  d« 
l'occlusion  aiguë;  ils  arrivent  plus  ou  moins  rapidement. 

L'hypothermie  est  la  règle,  le  thermomètro  ne  tarde  pas  k  descendrc  a 
.'()  degrés,  k  r)>,5.  Le  pouls  est  frequent,  petit,  dépressible,  filiforme.  La  peau 
est  couverte  de  sueurs;  les  extrémités  sont  cyanosées,  l'amaigrissement  se  fait 
avec  une  incroyable  rapidité,  le  malade  tombe  dans  un  état  de  prostration 
extreme  qui  s'accroit  jusqu'èi  la  mort. 

Les  urines  diminuent,  disparaissent  quelquefois;  elles  sont  Irès  chargées  en 
indican  (Jaffé). 

On  observe  souvent  des  crampes  dans  les  mollets,  des  spasmes  convulsifs 
des  muscles  de  l'avant-bras  et  de  la  main. 

Le  facies  est  grippé,  la  teinte  terrcuse,  les  yeux  profondément  excavés,  les 
narines  pincées,  les  lèvres  cyanosées. 

A  la  suite  de  la  période  d'agitation  caractérisée  par  les  douleurs  violentes, 
les  vomissements,  le  malade  tombe  dans  le  collapsus. 

MM.  Lépine  et  Daniel  Mollière  ont  obscrvé  dans  des  cas  semblables  des  acci- 
dents  simulant  un  empoisonnement  par  Tatropine  :  rougeur  scarlatiniforme, 
mydriase,  accéléralion  du  pouls.  Tous  ces  phénomènes,  ainsi  que  M.  Bouchard 
Ta  montré,  sont  sous  la  dépendance  d'une  véritable  intoxication,  due  a  Tim- 
prégnation  de  Torganisme  par  les  principes  organiques  toxiques  que  renfer- 
ment  les  matières  fécales.  Cette  theorie  peut  expliquer  Tinfluence  heurcuse 
que  produisent  les  lavages  de  l'estomac  dans  certains  cas. 

Marche  —  Durée.  —  Pronostic.  —  Toule  occlusion  aiguö  peut  retro- 


510  MALADIES  DE  L'INTESTIN. 

ceder  et  disparaltre  (corps  étrangers,  noeuds,  élranglemenls).  Cepcndant  Ic 
nombre  des  guérisons  sponlanées  est  cxtrOmement  res treint.  «  Morbus  tervihx- 
Hs,  crebernme  letalis,  »  (HaOn). 

En  dehors  des  occlusions  par  corps  étrangers,  calculs  intestinaux...,  loutes 
les  aulros  sont  susceptibles  de  récidiver  après  la  guérison. 

La  mort  survient,  soit  par  gangrène  tardive,  soit  par  perforation  de  1'in- 
testin,  soit  h  la  suite  de  fistules  (bimuqueuses,  abdominales,  vaginales). 

L'issue  la  plus  commune  est  la  péritonite  généralisée  avec  ou  sans  perfora- 
tion. 

Parmi  les  manifestations  terminales  il  faut  signaler :  la  pneumonie  par  corps 
étrangers  aspirés  au  moment  des  vomissements,  Tinflammation  putride  du 
tissu  rétro-péritonéal,  la  septicémie,  la  phlébite  avec  embolie  pulmonaire,  les 
abces  emboliques  du  foie,  Tictère  par  compression  du  foie  ou  des  voies  biliaires. 
La  mort  survient  probablement  par  anémie  cerebrale. 

D'autres  fois,  elle  succède  a  des  troubles  respiratoires,  a  Tasphyxie,  lorsqu'il 
y  a  une  accumulation  excessive  de  gaz  dans  l'intestin. 

Cetle  forme  dure  en  moyenne  6  jours.  Elle  varie  d'ailleurs  de  24  heurcs  è 
io  jours. 

Dans  ccrtains  cas  Irès  graves,  les  malades  peuvent  être  emportés  en  24  ou 
48  heurcs,  par  des  phénomènes  nerveux  d'une  tres  grande  intensilé. 

Cette  forme  est  surtoiU  produite  par  les  étranglemenls  par  brides,  les  invagi- 
natio^is  aiguës,  Ie  volvulus,  les  Iternies  inte^nies. 

Pronostic.  —  Donc,  Tocclusion  aiguë  par  obstacle  mécanique  emporte 
un  pronostic  extrémement  grave ;  si  Ie  cours  des  matiéres  ne  se  rétablit  j>as, 
la  mort  est  certaine.  C'est  dans  Ie  cas  dHnvagination  aiguë,  que  Ie  pronostic 
est  relalivement  Ie  moins  défavorable.  Dans  les  autres  variétés  d'occlusion 
aigué,  les  chances  d'une  terminaison  spontanée  sont  h  peu  prés  nuUes.  La 
mort  vient  par  perforation  ou  péritonite,  ou  bien  par  Tintensité  des  troubles 
nerveux;  ou  bien  par  des  phénomènes  d'auto-intoxication. 


FORME  CHRONIQUE 

Rétrécissements  de  rintestin.  —  Nous  étudierons  dans  ce  groupc  tous  les 
phénomènes  produits  par  une  diminution  de  calibre  quelconque  de  Tintestin, 
amenant  une  génc  dans  la  circulation  des  matiéres. 

Contrairement  è  l'occlusion  intestinale  aiguë,  la  survenue  des  symptómes 
se  fait  ici  d'une  fagon  graduolle  et  chronique. 

Il  y  a  cepcndant  parfois  des  anomalies  dans  la  marche  de  cetle  variété  d'oc- 
clusion  intestinale,  et  les  deux  principales  sont  les  suivantes  : 

A.  L'obstruction  débute  par  des  phénomènes  aigus  et  évoluc  ultérieure- 
ment  d'une  fagon  chronique. 

B.  Le  rétrécissemenl  persiste  k  l'état  chronique  pendant  un  long  tcmps,  el 
aflTecte  subilement  une  allure  aiguë  sous  Tinfluence  de  diverses  conditions. 
Les  symplómes  de  la  forme  chronique  de  Tocclusion  intestinale  varienl  seloa 
le  siègc,  la  cause  anatomique  et  le  degré  du  rétrécissemenl,  el  obéissenl  dans 
tous  ces  cas  a  cerlaines  régies  générales  que  nous  devons  signaler. 
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La  slénosc,  ioutes  choscs  égalcs  d  ailleurs,  donne  lieu  a  des  symptómes 
d'autant  plus  évklenis  et  plus  précoces,  que  Ie  contenu  de  rintesiin  est  plus 
dur  loi-squ'il  doit  passer  par  Ic  point  rétréci  :  de  sorte  que  les  rétrécissements 
du  cólon  el  du  rectum  s  aimoncent  de  bonne  heure  et  présentent  des  sym- 
ptömes  plus  immédiatemeut  graves  que  eeux  de  Tiléon,  méme  lorsque  eeux-ci 
sont  aussi  serres,  parce  que  les  matières  qui  passent  dans  Tiléon  sont  plus 
fluides. 

Les  rétrécissements  de  l'iléon  restent  plus  longtemps  latents  et  ne  donnent 
des  signes  que  lorsque  la  sténose  est  tres  marquée  :  mais  alors  ils  évoluent 
d'une  fa^on  plus  aiguë. 

Les  rétrécissements  du  gros  intestin  et  du  rectum,  méme  peu  marqués,  se 
traduiseiU  par  des  signes  précoces  et  marchent  chroniquement. 

La  sténose  donne  lieu  a  des  manifestations  d'autant  plus  vives  qu'elle  se 
produit  plus  brusquement ,  car  Thypertrophic  musculaire  compensatrice 
n'exisle  pas. 

Symplömes.  L'obstruction  intestinale  débute  généralement  d'une  fagon  insi- 
dieuse,  par  des  troubles  digestifs,  des  doulcurs  abdominales  mal  définies,  une 
constipation  de  plus  en  plus  opiniAtre. 

Lorsque  Ie  rétrécissement  existe,  Ie  contenu  intestinal  est  plus  ou  moins 
arrété,  l'intestin  se  dilate  au-dessus  de  Tobstacle,  Ie  méléoinsme  se  produit  : 

D'ailleurs,  ce  météorisme  a  la  méme  valeur  au  point  de  vue  du  diagnostic 
<lu  siège  du  rétrécissement,  que  précédemment  dans  locclusion  aiguë. 

Lc  seul  caractère  qui,  pcut-étre,  Ie  distingue  nettement,  c'est  sa  mobilUê. 
Dans  un  tres  courl  espace  de  temps,  il  peut  varier  dintensité;  il  suffit  qu'une 
évacuation  se  produise  après  un  arrét  de  longue  durée,  pour  qu*il  disparaisse. 

Il  est  accompagné  communément  d'un  sentiment  de  plénitude  dans  Tabdo- 
men,  de  renvois  félides,  de  dyspnée;  de  coliques  paroxystiques,  lorsque  l'arrêt 
des  matières  date  de  loin. 

Il  nest  pas  rare  que  Tintestin  soit  animé  de  violents  tnouveinenls  pénstalli- 
ques,  qui  attestent  tres  nettement  la  nécessité  d'efforls  tres  grands  et  persis- 
tanls  pour  surmonter  l'obstacle. 

Ces  mouvements  s'accompagnent  de  borborygmes.  On  peut  tres  fréquem- 
inent  scntir  a  travers  la  paroi  abdominale  les  matières  fécales  accumulées  au 
dessus  d*un  rétrécissement. 

Le  symptóme  Ie  plus  important  de  cette  variété  d'occlusion  intestinale  est  : 

h'évacuation  irvé(/uliè)'e  et  anormale  des  spelles.  —  Souvent,  le  rétrécissement 
n'est  niarqué  que  par  une  constipation  e<ccessive.  Sous  Tinfluence  dun  écart 
de  régime  (légumes  indigestes,  fruits,  noyaux  de  fruits...),  cette  constipation 
qui  ordinairement  peut  ceder  a  un  purgalif,  devient  absolue  et  Tocclusion  est 
complete. 

Üans  d  autres  formes,  le  rétrécissement  est  accompagné  de  diarrhée  chro- 
nique.  —  (Rétrécissements  syphilitiques  ou  cancéreux  du  rectum.)  Les  matières 
fécales  s*accumulent  au-dessus  du  rétrécissement ,  peuvent  entrelenir  un 
catarrhe  chronique  de  la  muqueuse  intestinale ;  quelquefois  méme  on  trouve 
du  pus  dans  les  selles. 

Tres  fréquemment,  dans  les  rétrécissements  du  rectum  surtout,  les  feces  ont 
une  forme  particuliere. 
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Elles  soul  aplaties,  rubanées,  ovillées.  On  peut  observcr,  a  leur  surface,  un 
silloD  manifeste  surtout  dans  les  polypes  de  Tintestin,  parce  que  la  saillie  de  la 
tumeur  s'imprime  sur  les  matières. 

Il  n'est  pas  rare  de  rencontrer  du  sang  dans  les  évacuations,  cc  phénomène 
se  rencontre  surtout  dans  certains  rétr(^cissements  :  intussusceptions,  néo- 
plasmes  malins,  polypes,  tumeurs  villeuses  de  Tinteslin. 

Les  renseigneraents  que  peuvent  donner  Ie  toucher  vaginal  ou  rectal,»eronl 
souvent  importants  pour  Ie  diagnostic.  Nous  y  reviendrons  a  cc  moment. 

Terminaison.  —  Durée.  —  Pronostic.  —  Les  phénomènes  gc^néraux 
peuvent  manquer  ou  n'apparaltre  qu'è  la  fin. 

Tout  rétrécissement  peut  tót  ou  lard,  progressivement  ou  tout  h  coup, 
nboutir  k  Tocclusion  dëfinitive ,  souvent  mómc  après  une  longue  période  de 
latence. 

L'occlusion  progressive  se  produit  prcsque  toujours  par  Ie  stase  des  ma- 
tières. 

Leur  accumulation  arrive  h  ötre  telle  que  les  mouvements  de  Finteslin  soni 
impuissants  h  les  faire  passer. 

Quelquefois,  après  des  symptómes  alarmants,  une  dëbdcle  se  produit;  après 
laquelle  s*installe  presque  toujours  une  diarrhée  fétide  qui  dure  pendant  plu- 
sieurs  jours  :  puis  la  diarrhée  alteme  avec  la  constipation . 

La  mort  peut  survenir,  comme  dans  Tocclusion  aigué,  par  un  mécanisme 
idcntique  (perforalion,  fistule  stercorale,  thrombose  veineuse,  anus  conire 
nature,  etc.). 

La  guérison  peut  arriver  par  éhmination  d'un  calcul  biliaire,  stercoral.  d*un 
corps  étranger,  d'un  polype,  ulcération  d'un  néoplasme  rétrëcissant.  etc... 

La  durée  et  Ie  pronostic  d'un  rétrécissement  de  Tinlestin  sont  donc  Irès 
variables. 
Beaucoup  de  formes  de  sténose  peuvent  persister  pendant  des  annécs. 
La  forme  chronique  répond  aux  causes  suivantes  :  coprosiase^  obatmciiofis 
tie  rintestin  par  cotps  étrangers,  compressions  largen  par  ort/anes  (iMoinifuiux 
Itypertrophiés,  par  lumrurs,  rétrécisstnnents  cancéreujTy  bndes  résulianl  de  péri- 
tonites  antérieures, 

Pronostic.  —  Lc  pronostic  de  la  forme  chronique  est  inüniment  moins 
grave  que  celui  de  la  forme  aigui^ 

L'obstruction,  lorsqu'elle  est  due  ik  Taccumulation  des  matières  fécales, 
a  la  coprostase,  peut  guérir.  Les  autres  formes  entralnent  la  mort,  mais  sou- 
vent après  un  long  temps,  et  lc  traitement  est  susceptible  d'enrayer  les  phé- 
nomènes. 

Étiologie.  --  Formes  cliniques.  —  Les  occlusions  de  rintestin  sont 
confjénitales  ou  acquises. 

Des  premières,  nous  ne  dirons  pres(|ue  rien.  —  La  plupart  du  temps,  il  s'agit 
d'une  obliléralion  congenitale  du  rectum,  d'une  agénésie  ou  d'une  atrésie  de 
Tanus. 

Dans  ces  deux  cas,  iO  fois  sur  100,  on  Irouvc  Tabouchement  de  Tintestin 
dans  la  vcssie,  ou  lc  vagin. 

Il  est  plus  rare  de  rencontrer  Tatrésie  congenitale  du  colon  ou  de  TinteMm 
fjrcle. 


DB  L'OCCLÜSION  INTESTINALE.  513 

L'atrésie  congenitale  du  cólon  siègc  surtout  au  niveau  de  I'S  iliaque,  elle  est 
due  alors  h  une  périionite  fcelale. 

Les  atrésies  de  Tinteslin  gréle  s'observent  plus  souvent  sur  Ie  duodenum,  au 
niveau  de  rabouchement  du  canal  cholédoque,  h  Tunion  du  duodenum  el  au 
jéjunum. 

Lorsque  Tatrésie  siège  sur  Tinteslin  gréle  lui-méme,  c'est  presque  toujours 
au  niveau  de  la  valvule  iléo-caecale,  Ik  oü  part  Ie  conduit  omphalo-mésenté- 
rique. 

Les  occlusions  intesthiales  acquises  sonl  sous  la  dépendance  de  causes  extrO- 
mement  multipliées,  qu'il  faut  classer  par  catégories,  si  Ton  veut  mettre 
quelque  ordre  dans  la  description. 


A.  —  CALSES  AGISSANT  EN  DEHORS  DE   L INTESTIN 

A.  Étranglemenls  par  pseudo-ligaments  (suite  de  péntonite). 

Dans  la  grande  majorité  des  cas,  les  pseudo-ligaments  résultent  de  périto- 
nites  antérieures;  ils  réunissent  è  la  paroi  les  différents  organes  contenus 
dans  rabdomen,  en  des  poinls  tres  divers. 

Ces  ligaments  anormaux  pcuvent  être  ténus,  cartilagineux,  rubanés,  cordi- 
formes,  membraniformes....  Tres  souvent  ils  forment  des  ponts^  des  arcades 
sous  lesquels  Tinleslin  s'engage  et  s'étrangle.  D'autres  fois,  ils  enlacent  Tin- 
lestin  comme  Ie  ferait  un  simple  lien,  ou  bien,  ils  forment  des  nceuds,  dont  Ie 
mécanisme  est  parfois  difficile  k  comprendre. 

Lc  noeud  peut  ólre  simple,  ou  représenler  ce  que  Ton  nomme  Ie  noeud 
coulant. 

Il  peut  aussi  se  faire  qu'un  pseudo-Iigament  se  divise  en  deux  ou  plusieurs 
cordons,  laissant  entre  eux  une  fente,  une  sorle  de  boutonnière  dans  laquelle 
rintestin  s'étrangle  en  passant.  Cet  accident  se  produit  surtout  lorsque  Ie  liga- 
ment est  large,  rubané,  ce  qui  se  rencontre  de  préfércnce  au  niveau  du  ligament 
large,  Ie  long  des  ligaments  vésico-rectaux. 

A  ces  incarcéralions  de  l'intestin  par  pseudo-Iigament  se  rattache  naturelle- 
ment  l'élranglement  de  Tintestin  dans  des  fentes  ou  anneaux  produits  par 
l'adhérence  immédiate  des  organes  abdominaux  ou  du  petit  bassin  entre  eux, 
OU  par  leurs  adhérences  aux  parois. 

Cette  variété  d'étranglement  (dite  par  pseudo-Iigament)  est  beaucoup  plus 
frequente  chez  la  femme,  et  siège  de  préfércnce  dans  Ie  petit  bassin  (péritoiiües 
génüales),  on  la  rencontre  surtout  de  20  k  30  ans;  mais  elle  peut  se  rencontrer 
dans  lenfance.  Leichleiisteim a  cité  trois  cas  de  pseudo-ligaments  congénitaux, 
dus  a  une  péritonite  foetale. 

Uiléoii  est  la  portion  d'intestin  qui  s'étrangle  presque  toujours  dans  ces 
cas  :  quelquefois,  une  anse  simple  est  prise,  parfois  on  en  trouve  deux,  et 
plus;  il  nest  pas  rare  de  voir  toute  la  masse  de  l'intestin  grêle  comprise  dans 
I  anneau  constricteur.  Cette  striction  amène  presque  toujours  des  ulcérations 
des  parois  intestinales,  parfois  mOme  des  gangrèncs,  souvent  aussi  des  perfo- 
rations  avec  péritonite. 

TRAITE  DE   MÉDECINF.   ~  UI.  33 
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Cette  variété  est  précédéc  seulcment  de  poussées  de  péritonitc  et  nc  pré- 
sente pas  de  prodromes  véritables ;  presque  toujours,  Ie  début  en  est  brusque 
et  survient  après  des  efforts,  une  indigestion  :  la  période  d'état  est  caraclérisée 
par  des  douleurs  trèsvives,  une  constipalion  absolue;des  nausées,  des  vomis- 
sements — 

La  durée  est  courle,  la  marche  aiguë ;  la  mort  vient  souvent  au  bout  de  10 
k  24  heures. 

Les  étranglemenls  par  Vépiploon,  par  Ie  mésentèrey  eeux  de  Tintestin  dans  des 
fentes  ou  des  irous  des  différents  viscères  reconnaissent  la  m^me  pathogénie, 
renlrent  dans  Ie  même  groupe  étiologique,  ressortissent  a  la  móme  symptoma- 
tologie. 

B.  Étranglemenls  par  les  diverticules,  —  Les  étranglements  produits  par  les 
diverlicules  adherents  sont  analogues  aux  étranglements  par  brides.  Mais  ils 
méritent  une  description  isolée.  —  C'est  Ie  diverticule  de  Meckel  (')  qui  est  la 
cause  ordinaire  de  cette  variété.  II  existe  environ  1  fois  sur  50  (Augier)  (*).  Le 
plus  souvent,  c'est  sur  le  bord  de  Tintestin  qu'il  s'implante,  plus  rarement  sur 
une  des  faces  latérales,  presque  jamais  au  niveau  de  Tinsertion  du  mésentère. 
Sa  structure  est  celle  de  Tintestin  grêle.  Sa  longueur  varie  de  2  &  16  centimè- 
tres ;  il  se  termine  par  une  extrémité  arrondie  ou  conique,  libre  et  flottante, 
OU  adhérente  plus  ou  moins  k  rombilic  ou  k  un  autre  point  de  la  paroi  abdo- 
minale,  mésentère,  cajcum  et  méme  k  l'iléon. 

L*étranglement  peut  ótre  causé  par  un  diverticule  non  adhérent  qui  s'enroule 
autour  d'une  anse  de  l'intestin.  Le  diverticule  fait  des  noeuds  autour  de  cette 
anse  (noeuds  diverticulaires  de  Parise^  1851).  Il  existerait  deux  variétés  de  ces 
noeuds  :  noeud  k  anse  simple,  ou  k  anse  doublé.  Il  est  possible  móme  que 
deux  anses  intestinales  soient  prises  par  le  méme  nceud. 

Uappendice  ve7*mifoi*me^  adhérent  par  son  extrémité  libre,  soit  au  mésen- 
tère, soit  au  caecum,  soit  k  l'ovaire,  peut  agir  comme  une  bride.  Dans  quel- 
ques  cas  rares,  il  se  comporte  comme  un  diverticule  libre,  formant  des  spirales 
ou  des  nceuds. 

C.  Etranglement  par  her  nies  internes.  —  Les  hernies  intra-abdominales, 
déjè  étudiées  par  A,  Cooper,  Parise^  Gosselin,  ont  fait  Tobjet  d*un  mémoire 
tres  important  de  Faucon  en  1875. 

Leur  pathogénie  a  été  tres  discutée,  et  pour  quelques-unes  d'entre  elles,  on 
peut  se  demander  si  le  diverticule  du  péritoine  dans  lequel  s'engage  Tintestin, 
résulte  d'une  disposition  congenitale,  d'une  sorte  d'anomalie,  ou  s'il  n'est  autrc 
chose  qu'un  sac  primitivement  extérieur  refoulé  dans  la  cavité  abdominale 
(Duplay). 

Il  est  au  moins  certain  que  ce  mécanisme  doit  élre  en  partie  applicable  aux 
hernies  propéritonéales  en  raison  de  Texistence  primitive  bien  avérée  d'uue 
tumeur  herniaire  extérieure  ou  même  de  la  présence  de  cette  tumeur  au 
moment  oü  se  montrent  les  phénomènes  de  Tétranglement. 

(*)  Lc  diverticule  de  Meckel  est  un  vestige  du  canal  vitellin,  qui  normalement  disparait 
chez  Tembryon  humain,  vers  la  8*  semaine  de  la  vie  intra-utérinc.  Le  pédicule  de  ce  caoal 
vitellin  persiste  quelquefois  sous  forme  d'un  diverticule  qui  u^insère  constamment  sur  la 
dernière  portion  de  Tiléon,  a  une  distancc  variable  de  la  valvule  iléo-c^cale;  Traite  de 
chirurgie,  t.  II,  p.  445. 

(«)  These  de  Paris,  1888. 
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A  cólé  de  ces  hernies  propérilonéales,  on  peut  obscrver  d'aulrcs  hernies 
inira-abdominales  qui  se  produisent  dans  un  diverlicule  du  péritoine,  résultant 
probablemenl  d'une  anomalie  congenitale,  et  constituant  unc  sorte  de  sac 
disposé  d'avance  pour  recevoir  unc  portion  plus  ou  moins  considérable  de  l'in- 
testin. 

Telles  sont  :  les  hernies  mesocoliques,  la  hernie  de  Rieux  (dont  Ie  sac  est 
formé  par  un  diverlicule  périlonéal,  situé  au-dessous  et  en  arrière  du  ca;cum), 
la  hernie  rélro-péritonéale  du  Treitz  (1857)  (rintestin  penetrant  par  Thiatus  de 
Winslow) ;  les  hernies  du  duodenum,  de  la  tunique  vaginale  interne  du  testi- 
cule,  la  hernie  inler-sigmoïde...,  la  hernie  du  diaphragme,  congenitale  ou 
acquise. 

Cette  hernie  diaphragmaticj^ue  présente  souvent  de  grandes  difficultés  de 
diagnoslic,  la  perforalion  du  diaphragme  siège  par  ordre  de  fréquence  dans  les 
points  «uivants  : 

Au  foramen  oesophagien  ou  dans  son  voisinage.  En  arrière  du  slernum. 
entre  Ie  faisceau  lombaireetla  partie  costale.  Au  niveau  du  trou  des  lympha- 
tiques,  prés  de  la  colonne  vertebrale. 

Dans  ce  cas  de  hernies  d'organes  contenant  des  gaz,  on  peut  trouver  dans 
la  poilrine  tous  les  signes  du  pneumothorax,  avec  lequel  il  faut  éviter  de  les 
confondre. 

D.  Compreasion  de  rintestin.  —  Les  tumeurs  de  Tabdomen  capables  de  com- 
primer  Tinteslin  et  de  metlre  obslacle  au  cours  des  matières  sont  exlrêmement 
nombreuses. 

Nous  cilons  seulemenl  les  principales  : 

Tumeurs  de  l'utérus  et  de  Tovaire.  Grossesses  exlra-utérincs.  Rélroflexion, 
rélroversion  de  Tulérus.  Abces  et  tumeurs  dépendant  de  la  paroi  abdominale. 
Compression  par  pessaire.  Tumeui's  de  la  prostate.  Calcul  considérable  de  la 
vessie.  Salpingite.  Abces  sous-péritonéaux.  Abces  par  congestion.  Abces  du 
psoas.  Typhlite.  Pérityphlile.  Tumeur  du  mésentère,  de  Fépiploon.  Kystes  du 
mésentère,  de  la  fosse  iliaoue.  Kystes  hydatiques.  Rein  mobile.  Tumeurs  du 
foie,  de  la  rale.  Tumeurs  de  rein.  Hydronéphrose.  Hypertrophie  des  ganglions 
du  hile  du  foie.  Abces  et  tumeurs  du  pancreas.  Anévrysme  de  Taorte  abdomi- 
nale; tuberculose  des  ganglions  mésentériques.... 

Ces  tumeurs,  qui  en  définilive  amènent  Ie  méme  résultal,  progressent  diSé" 
remmen  t. 

La  compression  peut  ólre  aiguë,  s'il  s'agit  du  déplacement  subit  d'une 
lumeur  mobile;  elle  peut  (^tre  chronique,  et  c'est  presque  loujours  la  règle. 

Alors,  les  Iroubles  fonclionnels  résultant  de  ces  compressions  sont  toujours 
lenls  a  s'établir.  Pendant  longtemps  l'occlusion  reste  incomplete,  interrompue 
par  des  périodes  de  perméabilité.  Tandis  que  Ie  bout  inférieur  se  vide,  Ie  bout 
de  rintestin  place  au-dessus  de  la  porlion  comprimée  se  trouve  dislendu  par 
les  matières  accumulées,  et  peut  a  la  longue  s'allérer,  se  perforer,  d'oü  une 
péritonite  terminale. 
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B.  —  ÉTnANGLEMENT  PAO  L'INTESTIN 

A.  Torsions.  —  Formation  de  noBuds  par  les  anses  intestinales.  —  La  tor- 
sion de  l'inlestin  autour  de  son  axe  mésenlériq  u  s*observe  surtoul  au  niveau 
de  rS  iliaquo. 

Une  raison  anatomique,  souvent  congenitale,  quelquefois  acquise  pendant 
la  première  enfance,  y  prédispose  singulièrement. 

Elle  consiste  dans  Tétroitesse  de  rattache  mésentérique,  de  sorte  que  les 
extrémilés  de  TS  sont  rapprochées  et  forment  ainsi  une  sorte  de  pédicule. 

La  torsion  devient  alors  facile ,  et  plus  ce  pédicule  sera  allongé ,  plus  la 
orsion  sera  complete. 

Cette  dislocation  de  TS  iliaque  peut  ne  s'accompagner  d  aucun  trouble  de  la 
Jéfécation,  si  cette  portion  d'intestin  peut  tourner  en  s  emplissant  el  en  se 
vidant.  Chez  Ie  vieillard,  Ia  stase  resul  te  de  la  paresse  intestinale  et  rapprochc 
encore  les  deux  pieds  de  VS  ;  d'oü  Ie  ralenlissement  des  matièrcs  et  tendance  k 
la  torsion. 

Ce  n'est  pas  la  torsion  en  elle-même  qui  amène  Tocclusion ;  deux  causes 
surtout  empêchent  Fintestin  de  se  détordre,  h  savoir :  l'accumulation  de  gaz 
el  de  matières  dans  Fanse  tordue  agissant  par  son  poids  et  son  volume;  et 
Taugmentation  des  intestins  au-dessus  de  Tobstacle,  empéchant  ainsi  leur 
détorsion. 

Les  torsions  de  ce  genre  s'observent  plus  souvent  après  une  longue 
coprostase. 

Cette  variété  d'occlusion  donne  lieu  presque  toujpurs  aux  pbénomènes  pré- 
moniloires  suivants : 

Coliques  de  longue  durée,  météorisme  surtout  du  cólon,  coprostasc.  L'accès 
d'occlusion  suit  alors  et  se  déclare  d'une  fagon  aiguë. 

Il  est  rare  de  voir  se  tordrc  d'autres  parties  du  cólon.  Cólon  ascendant  el 
csecum;  puis  rarement  aussi,  les  torsions  de  Tintestin  grêlc  autour  du 
mésentère. 

B.  Formation  de  noBuds  par  les  anses  intestinales.  —  La  formation  de 
noeuds  par  deux  anses  intestinales  s*observe  souvent  entre  I'S  iliaque  et  les 
anses  de  Tintestin  gréle. 

Le  plus  souvent  FS  iliaque  s'enroule  autour  de  Fintestin  gróle  qui  serl 
d'axe;  mais  le  contraire  peut  se  produire  :  FS  iliaque  servant  d'axe  d'enroulc- 
ment  h  Fintestin  grêle. 

On  peut  aussi  observer  :  la  torsion  entre  elles  de  deux  anses  de  rintestin 
grêle ;  Fune  servant  d'axe  d'enroulement  è  Fautro. 

Dans  ces  conditions  Fétranglement  vient  vite  avec  tout  son  cortège  de 
symptómes  suraigus.  La  mort  est  presque  fatale  k  breve  échéance. 

C.  Condures.  —  L'occlusion  est  produite  par  la  flexion  permanente  de  Fin- 
testin sur  son  bord  mésentérique;  il  se  forme  au  niveau  du  coude  une  sorlc 
d'éperon  qui  fait  saillie  dans  la  cavité  intestinale  et  qui  est  perpendiculaire 
a  sou  axe. 
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C.  —  OBSTRUCTION   DE  LA  LL^IÈRE   DE   L INTESTIN 

A.  Calcüls  biliaires.  —  Il  n  est  pas  rare  de  voir  dos  calculs  biliaircs  rendiis 
spontanémenl  par  Tanus  sans  provoquer  de  troubles.  Mais,  s'ils  s'arrêlenl 
dans  une  parlic  quelconque  de  rintestin.  ils  pcuvent  provoquer  l'occlusion 
permanente  el  la  mort.  Ce  n'est  pas  toujours  la  grosseur  du  calcul  qui  déler- 
minc  Tocclusion,  c'est  surlout  sa  forme.  Tandis  qu  un  calcul  cylindrique 
même  tres  long  peut  passer,  un  aulrc  moins  volumineux  mais  sphérique  ou 
irregulier,  s'arrête  et  bouche  Tinteslin. 

Le  plus  souvent,  on  les  rencontre  dans  Ie  duodenum,  et  Ie  jéjunum,  et 
aussi  dans  la  padie  inférieure  de  l'iléus  è  un  ou  deux  cenlimètres  de  la  valvule, 
au  point  oü  le  canal  diminue  de  volume.  Ils  pénélrent  généralement  dans 
l'intestin,  par  une  fistule  cyslico-duodénale. 

Cet  accident  est  surtout  frequent  chez  la  femme,  ce  qui  est  en  rapport 
avec  la  plus  grande  fréquence  de  la  lithiase  biliaire ;  Tocclusion  peut  suc- 
céder  direclement  k  une  colique  hépatique,  ou  survenir  après  des  séries  de 
crises. 

Le  calcul  biliaire,  en  (|uelque  point  que  ce  soit,  peut  déterminer  une 
irritaiion  de  la  paroi,  Tulcération  conséculive  de  la  muqueuse,  et  la  péri- 
lonite. 

Ils  donnent  lieu  par  leur  présence  è  quelques  symptómes  caractéristiques. 

Lorsqu'ils  siègent  dans  le  duodenum,  le  malade  est  pris  de  vomissements 
conlinuels  avec  rejet  abondant  de  bile  jusqu'è  la  mort;  le  collapsus  est 
rapide,  l'abdomen  est  rélracté,  Tifrinc  est  rare  ou  supprimée.  C  est  la  marche 
suraiguë  de  Tocclusion.  La  mort  arrivant  en  six  heures  ou  en  deux  jours. 

B.  Obstmction  par  un  calcul  intestinal.  —  On  observe  souvent  chez 
I'homme  des  calculs  intestinaux  de  formes  dilTérentes. 

Presque  toujours,  ils  siègent  dans  le  gros  inlestin,  dans  le  cu^cum  (typhlo- 
lilhiase),  dans  Ie  cólon. 

On  peut  les  rencontrer  aussi  dans  Tinteslin  gróle,  non  loin  de  la  valvule 
ciecalc,  OU  dans  un  diverlicule.  Presque  toujours  ce  sont  des  concrétions 
lourdcs,  pélreuses,  stralifiées  eoncentriquement  è  la  coupe.  Elles  sont  formées 
par  du  phosphate  ammoniaco-magnésien,  du  phosphate  de  chaux,  une  cer- 
laine  quantité  de  substancc  organique  et  d'eau. 

Ces  calculs  s'accroissent  lentcment,  et  arrivent  rarement  au  dele  de  la  gros- 
seur d'une  chAtaigne. 

On  observe  encore  des  eniérolithes  de  poids  spécifique  faible,  de  forme  irre- 
guliere, de  la  consislance  de  Tamadou.  Ils  sont  finemenl  poreux  et  k  la  loupe 
lis  paraissent  constitués  de  fibres  végétales  incrustées  de  matières  fécales  ou 
minérales.  Ils  sont  formés  de  fibres  végétales  provenant  de  substances  non 
digérées.  Leur  siège  esl  presque  toujours  le  ca*cum  ou  les  divers  points  du 
cólon.  Ils  ont  souvent  été  décrils  sous  le  nom  d'avénolühes.  On  les  observe 
surtout  en  Suède  oü  les  pauvres  gens  se  nourrissent  de  pain  d'avoine  gros- 
sièrement  moulu. 
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Enfin  ,  des  calculs  inteslinaux  peuvenl  résuller  de  Fusage  prolongé  de 
substances  médicamcnleuses  :  Herbes,  magnésie,  inagnésie  el  fer,  bcnzoaie.  lis 
siègenl  dans  Ie  caïcum. 

Les  entérolilhes  passent  rarcment  sans  provoquer  des  symplómcs  avanl 
Tocclusion  eonstiluée.  L'occlusion  ne  se  produit  brusquenient  que  lorsqu'un 
calcul  arrêlé  dans  un  diverlicule  se  dégage  subitemenl  et  vient  obstruer  la 
lumière  du  canal.  Presque  loujours,  pendant  longtemps,  il  existe  de  Tamai- 
grissement,  de  rhypocondrie...  ou  bien  les  signes  qui  résultent  d'une  gêne  de 
perméabiHlé  intestinale  :  acces  répélés  de  typhlile  ou  de  périlyphlile.  Jusqu'au 
moment  ou  la  mort  arrive  par  périlonite,  par  perforalion  ou  occlusion  com- 
plete. 

C4.  Obstmction  par  corps  ótranger.  —  Ces  corps  peuvent  élre  déglutis  par 
peur,  distraction,  folie,  vantardise... ;  souvent,  il  s'agit  d  enfants,  de  cérébraux, 
d'hystériques,  de  charlatans. 

Leur  forme,  leur  nature  sont  extraordinairement  variés.  On  a  rencontre  :  des 
pierres,  des  épingles,  des  pièces  de  monnaie,  des  morceaux  de  bois,  de  fer, 
des  couteaux,  des  clefs,  des  fourchettes,  des  pelotons  de  cheveux  (hyslériques), 
des  noyaux  de  fruits,  des  pépins  de  raisin,  de  melon  (robstruclion  avec  Ie 
raisin  est  Irès  frequente  chez  les  vendangeurs,  elle  s*observe  souvent  en  Cham- 
pagne). 

Les  corps  étrangei's  sont  souvent  introduits  par  Ie  rectum.  La  littérature  esl 
remplie  d'exemplesde  ce  fait  :  on  a  trouvé  ayant  causé  lobstruclion,  des  bou- 
ieilles,  des  verres  k  bière,  des  pots  de  pommade,  bougies,  voire  m(^me  une 
queue  de  cochon!.,. 

D.  Obstruction  par  les  matières  fócales.  —  L'aiTaiblissement  et  la  conlrac- 
tililé  de  l'intestin,  la  paralysie,  empéchent  la  progression  des  matières  et  amè- 
nent  par  ce  fait  Tobstruction. 

Dans  beaucoup  de  cas,  il  s'agit  d  affections  chroniques,  qui,  sans  qu'il  existe 
de  rétrécissement,  présentent  au  milieu  de  leurs  symptómes,  de  la  constipa- 
tion  haöituelle;  puis  par  momenis  de  l'occlusion  transiloire  qui  finit  par  deve- 
nir  permfinente.  Les  cas  d'iléus  guéris  spontanément  relatés  dans  la  littéra- 
ture sont  presque  toujours  des  faits  de  ce  genre. 

Lorsqu'une  portion  un  peu  considérable  de  rinteslin  est  privée  de  ses  mou- 
vements  périslaltiques ,  les  matières  s'y  accumulent ,  et  délerminent  une 
résistance  qui  s*oppose  au  póristaltisme  de  la  portion  d'intestin  située  plus 
haut,  résistance  d'autant  plus  grande  que  la  partie  intestinale  inerte  sera  plus 
grande. 

De  plus,  rinteslin  au-dessous  de  Tobstacle  se  rétracle  par  non  fonc- 
lionnemenl,  d'ou  une  résistance  considérable  au  cours  des  matières  accu- 
mulées. 

Enfin,  la  périlonite  s'ajoute  aux  troubles  précédents,  la  paroi  intestinale 
s'infillre,  d'oii  une  accenluation  plus  grande  de  la  paralysie. 

Ce  sont  tres  souvent  des  coprostases  accenluées,  qui,  par  Ie  processus  que 
nous  avons  indiqué,  provoquenl  la  paralysie  de  Tintestin  et  par  suite,  rocclu- 
sion. 

Cetle  paralysie  intestinale  joue  encore  un  róle  dans  d*autres  circonslances. 
Dans  les  cas  de  stricture,  de  coudure,  de  compression,  riiypertrophie  de 


DE  L'OGCLÜSION  INTESTINALE.  519 

Ia  lunique  musculeusc  compcnse  pendant  un  ccrlain  iemps;  mais  1'hype- 
rexlcnsion  survicnl  k  un  moment,  elle  amène  la  paralysie,  et  par  suite  l'ob- 
struction. 

Le  cancer  agil  de  móme  en  amenant  une  paralysie  d'une  porlion  plus  ou 
moins  grande  d'intestin. 

Dans  les  hernies  externes,  après  la  réduction,  il  peut  y  avoir  une  paralysie 
consécutive,  soit  par  [>éritonite,  soit  k  cause  du  traumatisme,  soit  k  la  suitef 
de  manoeuvres  de  taxis,  il  peut  en  résulter  une  occlusion  intestinale. 

La  paralysie  intestinale ,  Tobstruction  consécutive ,  la  mort,  surviennent 
(rarement  il  est  vrai)  de  ce  fait  dans  la  tuberculose  intestinale,  le  typhus,  le 
catarrhc  chronique. 

La  péritonile  aiguë  diffuse  peut  s'accompagner  des  mémes  phénomènes, 
et  il  est  difficile  parfois  d*en  déterminer  le  mécanisme. 

Les  traumatismes  de  Tabdomen  peuvent  provoquer  les  mêmes  accidents. 


I».  —  OBSTIIUCTION  PAU  I/INTESTLN  LUl-MÊME.  —  INVAGINATION  INTESTINALE.  — 

INTLSSISCEITION 

On  comprend  sous  Ie  nom  dlntussuseeption,  ou  d'invagination  intestinale 
renfonecment  d'une  partie  de  Tintestin  dans  la  partie  immé^iiatement 
suivante  : 

Dans  rinvaginaiion  classique,  Tintestin  représente  trois  cylindres  superposés, 
\(*  premier  extérieur,  appartenant  k  la  portion  inférieure  de  Tintestin.  C  es 
la  gaine.  Il  se  continue,  au  niveau  d'un  pli  circulaire,  collier,  avec  le  cylindre 
raoyen.  Celui-ci,  logé  sous  le  precedent,  se  replie  lui-même  après  un  trajet 
plus  OU  moins  long,  formint  ainsi  un  nouveau  pli  circulaire  et  un  nouvel 
orificp,  libre,  arrondi  et  muqueux  (Peyrot). 

Partant  de  ce  poinl,  le  troisième  cylindre  remonte  vers  la  partie  supérieure 
de  rinteslin  et  se  continue  avec  elle. 

On  a  observé  des  exemples  d'invagination  doublé,  triple. 

L'inlestin  ne  s'invagine  pas  seul ;  il  est  accompagné  du  mësentère.  Celui-ci  est 
comprimé  par  le  fourreau,  sorlant  au  niveau  du  col  et  il  exerce  une  certaine 
traction  sur  la  parlie  intestinale  invaginée  de  sorte  que  Tintestin  k  l'intérieur 
du  fourreau  subit  une  incurvalion  k  concavité  tournee  vers  le  mésentère. 
Par  suite,  Torifice  inférieur  de  la  porlion  invaginée  est  tiré  en  dehors  de 
Taxe  central  de  l'intestin,  il  n'a  pas  la  forme  d'une  ouverture  ronde,  mais  celle 
d'une  fente  longitudinale. 

Suivant  le  siègequ'elle  occupe  (Eicbhorst),  on  reconnait  une  invagination 
duo<lénale,  duodéno-jéjunale,  jéjuno-iliaque,  iléo-ca;caIe,  ileo-cólique,  cólique, 
coliiro-reclale  el  rectale.  On  comprend  sous  le  nom  d'invagination  iléo-Cflecale 
une  affeclion  dans  la((uelle  I'iléon  et  le  ciecum  ont  pénétré  dans  le  cólon  de 
sorte  que  le  cylindre  interne  est  ferme  par  I'iléon  et  que  la  valvulve  iléo-ciecale 
se  trouve  k  l'extrémilé  de  l'invagination. 

L'inleslin  invaginé  est  rapidement  altéré.  Ce  sont  des  troubles  circulatoires 
aboutissant  d'abord  a  l'injection,  et  a  l'iedème  de  ses  parois,  bientót  k  l'adhé- 
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rcnce  des  gaines  péritonéales  emboliées  les  unes  dans  les  autres,  enfin  k  Ia 
gangrène  de  Tanse  engagée.  On  peut  observer  rélimination  en  une  fois  d'une 
portion  de  rinlestin. 

L*adhérence  intirne  qui  s'est  d'abord  établie  entre  les  divers  feuiUets  péri- 
tonéaux  emboités  permet  k  cette  élimination  de  se  faire  sans  que  la  cavité 
péritonéale  soit  pénétrée  par  les  matières  intestinales.  Il  y  a  une  sorte  de 
résection  spontanée  qui  arnèn^  la  guérison.  Mais  k  cóté  de  ce  fait,  il  résullc 
souvent  de  Texpulsion  de  la  parlie  gangrenée,  des  hémorrhagies  dangereuses, 
OU  bien  une  perforation  de  Tintestin. 

On  a  observé  une  invagination  intestinale  incomplete  dans  laquelle  Tinva- 
gination  ne  porte  que  sur  une  petite  partie  de  la  circonférence  de  Tintestin, 
C'est  ce  qui  arrive  lorsque  des  tumeurs  siègent  sur  la  paroi  interne,  fréquem- 
ment  cette  variété,  invagination  incomplete^  n'est  que  ledébut  d*une  invagination 
complete  ultérieure. 

Ëtiologie.  —  Il  est  deux  variétés  d'invaginalion  :  la  première  est  Yinvagi- 
iiation  agonique]  il  suffit  de  la  signaler,  car  elle  n'a  aucun  intérêt  clinique. 
Elle  siège  presque  toujours  snr  l'inteslin  gréle,  et  se  rencontre  fréquemmenl 
chez  les  enfants.  Elle  se  distingue  k  plusieurs  caractères,  c'est  d'abord  que  lo 
mode  d'intussusception  est  indifférent,  une  partie  inférieure  de l'intestin  pouvant 
pénétrer  dans  une  partie  supérieure,  et  inversement;  puis  elle  est  multiple, 
facilement  réductible,  non  accompagnée  de  phénomènes  inflammatoires. 

La  seconde  variété  est  l'invagination  inflammatoire,  persistante;  c'est  celle 
qui  se  produit  pendant  la  vie.  C'est  la  seule  dont  Tétiologie  et  la  marche 
intéressent  Ie  clinicien. 

Elle  est  tres  frequente  chez  les  enfants;  car  on  pretend  que  la  moitié  des 
cas  s'observe  chez  eux,  du  4*  au  6<^  mois. 

D'ailleurs  la  cause  efficiënte  échappe  presque  toujours.  Il  est  probable  qu'il 
faut  attribuer  une  certaine  influence  aux  traumatismes  portant  sur  Tabdomen, 
dux  troubles  de  l'intestin  :  constipation  ou  diarrhée,  —  aux  tumeurs  (polypesou 
lipomes)  qui  siègent  sur  lesparois.  De  toutesles  causes  rapidement  énumérées. 
celle  qu'il  faut  surtout  retenir,  c'est  Tentéro-colite  chronique,  qui  en  provo- 
quant des  contractions  de  la  fin  de  Tiléon,  Ie  sollicite  de  s'enfoncer  dans  Ie 
csecum.  L'abus  des  purgatifs  agit  de  méme. 

Anatomie  pathologiq[ue.  —  Suivant  la  gravité  plus  ou  moins  précoce 
des  altérations,  on  peut  faire  deux  groupes  des  faits  d'invaginations  : 

1®  Les  cas  dans  lesquels  il  ne  se  produit  pas  d'aulres  altérations  que  celles 
qui  résultentde  la  sténose  intestinale; 

C'est  ïinvagination  chronique  de  Rafinosque  (').  Les  parois  intestinales 
restent  saines,  bien  que  Tinvagination  dure  depuis  un  long  temps. 

2«  Les  cas  oü  l'invagination  s'enflamme  et  s'étrangle.  C'est  ïinvagination 
aiguë. 

Dans  cette  deuxième  variété,  les  lésions  viennent  tres  rapidement.  Le 
boudin  invaginé  devient  ocdémateux,  couvert  d'ecchymoses,  il  se  gangrène 
souvent.  *  Le  collier  jouant  Ic  mOme  róle  que  Tagent  d'étranglement  dans  les 
hernies.  »  (Jalaguier.) 

(')  Rafinesque,  Études  sur  les  invaginations  intestinales  chroniques,  Thé9e,  1878 
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Le  cylindre  extérieur,  enflammé,  finit  aussi  par  s'ulcérer,  se  perforer  et  au 
travers  des  orifices  ainsi  formés  le  boudin  invaginé  peut  faire  hernie. 

Les  perforations  intestinales  sont  tres  fréquentes  è  la  dernière  période  des 
invaginations  chroniques.  Elles  se  trouvent  le  plus  souvent  aunlessous  du 
collet  de  Tinvagination,  ce  qui  explique  la  rareté  de  répanchement  stercoral 
eo  parcil  cas,  car  les  matières  intestinales  ne  dépassent  pas  le  niveau  du 
eoUet  qui  étrangle.  Ces  perforations  aménent  fréquemment  la  mort. 

Le  boudin  invaginé,  enserré,  se  mortifie  et  se  gangrène  souvent,  et  souvent 
en  totalité.  Alors,  il  peut  étre  éliminé  et  si  des  adhérences  ont  accolé  les 
séreuses,  cette  élimination  devient  un  procédé  de  guérison.  spontanée.  Si,  au 
contraire,  des  adhérences  n'ont  pas  eu  le  temps  de  se  faire,  unc  péritonite 
aiguë  viendra  avec  toutes  ses  conséquences. 

Dans  de  certains  cas,  Tulcération  laissée  par  la  chute  du  segment  gangréné 
au  lieu  de  se  cicatriser,  est  le  point  de  départ  d'une  entérite  chronique  qui 
ontralne  k  sa  suite  une  cachexie  progressivc. 

Les  symptömes  de  Tinvagination  méritent  une  description  succincte  et 
isolée. 

Le  début  est  brusque  le  plus  souvent.  Le  malade  est  pris  d'une  douleur 
abdominale  intense,  qui  présente  ncltement  un  maximum  au  niveau  de 
Tombilic.  Elle  est  paroxyslique  et  parfois  extrémement  cruelle.  D'abord,  elle 
s'accompagne  d'évacualions  sanguinolentes,  souvent  méme  purement  san- 
glantes. 

Le  ventre  se  ballonne,  et  on  peut  sentir  par  le  palper  une  lumeur  ovoïih, 
lisse,  résistante,  qui  siége  le  plus  souvent  au  niveau  de  la  fosse  iliaque  droite, 
puisque  Tinvagination  iléo-c»ecale  est  la  plus  frequente.  La  tumeur  peut 
cependant  siéger  en  d'autres  points;  Tanus  est  souvent  béant  et  laisse  sourdre 
incessamment  des  matières  sanguinolentes.  Peu  a  peu,  et  c'est  la  régie,  aux 
selles  liquides  succède  la  constipalion,  avec'  toute  la  série  des  symptómes 
de  Tocclusion  complete  de  Tintestin.  Alors,  comme  dans  Tocclusion,  la  péri- 
tonite est  frequente ;  des  symptómes  de  collapsus  arrivent  rapidement,  qui 
precedent  la  mort. 

Lorsque  la  guérison  spontanée  se  fait  par  élimination  de  la  portion  d'in- 
leslin  invaginée,  on  voit  apparaitre  dans  les  selles  tantöt  de  petits  fragments 
nécrosés  de  la  paroi  intestinale,  ou  bien  unc  grande  portion  éliminée  d'un 
bloc. 

Celle  élimination  n'est  pas  toujours  synonyme  de  guérison ;  car,  oulre  les 
accidents  graves  qui  peuvcnt  la  suivre,  il  n'est  pas  rare  de  voir  les  accidents 
de  locclusion  reprendre  quelque  lemps  après,  provoqués  par  la  formation 
du  lissu  cicalriciel. 

La  durée  de  raffcclion  dépend  de  la  précocilé  des  accidents  d'obstruction. 
Lorsque  rocclusion  ne  vicnt  pas,  Tinvagination  peut  persisler  pendant  long- 
J^emps,  mais  elle  est  toujours  sujet  te  è  se  compliquer  au  moindre  écart  de 
régime,  ou  h  récidiver  après  une  guérison  apparente. 

Le  diagnostic  est  facile,  il  s'agit  presque  toujours  d'enfants  qui  après  avoir 
<^u  des  selles  sanguinolentes,  présenlent  des  signes  d'obstruction.  On  apergoil 
'anus  béant  avec  la  disparition  des  plis.  Dans  ce  cas,  on  peut  introduire facile- 
nienl  le  doigl  dans  le  rectum,  et  les  sensations  que  donne  le  toucher  rectfll 
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8onl  iraporlanles  pour  Ic  diagnostic,  on  peut  souvent  atteindre  la  porlion 
invaginée;  et  bien  plus,  il  n'est  pas  rare  de  voir  Tinvagination  elle-même 
i'aisant  sailiie  hors  de  l'anus  sous  forme  d'une  tumeur  rouge  et  molle. 

Souvent,  eest  par  Ie  palper  abdominal  que  Ton  sent  la  tumeur.  Nous  con- 
naissons  sa  forme,  on  pourrait  confondre  Finvagination  avee  les  polypes  du 
rectum  qui  provoquent  des  selles  glaireuses  et  sanguinolentes. 

La  mortalité  s'élève  en  moyenne  h  70  pour  100. 

Pronostic  —  L'invagination  chronique  est  grave ;  Télimination  par  gan- 
grène  y  est,  ensomme,  tout  a  fait  exceptionnelle.  D'après  Rafinesque  {loc.  ct7.), 
quand  un  mois  s'est  écoulé  avee  des  signes  d'invagination  bien  accusés,  sans 
que  Texpuision  spontanée  ait  lieu,  la  mort  est  h  peu  prés  inévitabic,  a  moins 
d'intervention  chirurgicale.  Sur  56  observations  citées  par  Rafinesque,  Télimi- 
nation  spontanée  ne  s'est  produite  que  6  fois. 


E.  —  OCCLUSION  DE  l/INTESTLN  PAU  DES  LÉSIONS  DES  PAROIS 


A.  Réirécissement  cicattncieL 

Les  rétrécissements  cicatriciels  succèdent  soit  aux  lésions  traumaliques, 
soit  aux  diverses  formes  d'ulcérations  consécutives  k  la  fièvre  typhoïde,  a  l'en- 
lérite  tuberculeuse(*),  k  la  dysenterie,...  k  la  syphilis,  auxulcères  inflamma- 
toires  simples.  Il  est  rare  qu'ils  amènent  un  degré  suffisant  d'étroitesse  pour 
provoquer  locclusion  complete  et  définitive ;  lorsque  celle-ci  se  produit,  c>sl 
presque  toujours  parce  que,  k  Télément  cicatriciel  s'est  joint  un  element  spas- 
modique  qui  venant  augmenter  Ie  rélrécissement,  mei  un  obstacle  complet  au 
cours  des  matières. 

B.  Rétrécissements  produits  par  des  néoplasmes  des  parois. 

1«  Dans  ce  groupe  viennent  se  ranger  les  rétrécissements  cancéreux  de  Tin- 
testin  :  polypes  fibreux,  myomes,  lipomes. 

Ces  rétrécissements  néoplasiques  se  rencontrent  96  fois  sur  100  au  niveau  du 
gros  intestin,  et  80  fois  au  niveau  du  rectum. 

2"  Rétrécissements  dus  k  Thypertrophie  des  tuniques  intestinales. 

a.  Hyperlrophié  musculaire.  —  La  tunique  musculaire  en  s'hypertrophiant 
forme  une  tumeur  qui  se  développe  dans  la  cavité  de  Tintestin,  ou  bien  loc- 
clusion  se  produit  par  suite  d'une  invagination  intestinale,  la  tumeur  hyper- 
trophique  entralnant  par  son  poids  la  portion  de  Tinlestin  oü  elle  s'insère  dans 
Ie  segment  inférieur. 

b.  L'hypertrophie  celluleuse  peut  amencr  un  retrécissement  circulaire  de 
rintestin  au  point  de  réduire  sa  lumière  k  des  dimensions  tellemenl  exigués 
(fue  la  cause  la  plus  futile  détermine  une  occlusion  complete. 


(')  Dapier  a  communiqué  ü  la  Société  anatomiquc  une  observalion  dans  laqucllc  il  y 
avait  8  rétrécissements  échelonnés  et  formés  d'une  hride  sous-muqueuse  conlenant  dei? 
follicules  tnberculeux. 
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Presquc  aussi  fréqucmment  Ie  cancer  siège  k  Tanglc  des  cólons  ascen- 
dant et  transverse;  il  se  présente  soit  sous  fonne  de  noyaux  disséminés 
OU  d'un  noyau  unique;  aussi  souvent  il  y  a  une  forme  annulaire  ou  cylin- 
drique.  Lorsque  Ie  cancer  occupc  Ia  valvulc  iléo-ciecale,  il  affecte  une  forme 
particulière(*). 

L'occlusion  s'élablil  presque  toujours  d'une  faQon  lente  e!  graduelle,  comme 
lorsqu'ellc  résulte  de  la  compression  par  une  tumeur.  Parfois  après  des  trou- 
bles  qui  datent  de  loin,  survionnent  les  symptómes  de  Tocclusion  aiguë. 

Nous  devons  enfin  menlionner  les  cas  ou  lous  les  symptómes  de  Tocclusion 
intestinale  existent,  et  dans  lesquels  rarr<>t  du  cours  des  matières  ne  peut 
élre  mis  sur  Ie  comple  d'aucune  lésion  matérielle.  Co  sont  \o»  pseudo-étrangle- 
mejits  (*). 

lis  survionnent  soit  : 

J*»  Après  la  réduclion  d'une  hornie.  (Les  phénomènes  d'étranglement  persis- 
tent, et  l'aulopsie  ne  permot  pas  de  révéler  la  moindre  tracé  de  striction.) 

2**  Dans  cerlaines  péritonites,  qui  ne  se  traduisent  cliniquomenl  que  par  des 
phénomènes  d'occlusion  intestinale. 

Dans  corlains  cas  d'entérites  aiguês  localiséos  (typhlito  ou  colite),  les 
symptómes  habiluols  de  la  maladie  intestinale  sont  masqués  par  les  signes 
de  Tocclusion. 

Il  somblo  qu  il  s'agisso  dans  tous  ces  cas  de  paralysie  réflexe  de  Tintestin 
(|ui  nest  plus  capable  do  vidor  son  contenu.  (Vost, en  tout  cas,  I'hypolhèse  la 
plus  vraisomblable. 

Diagnostic.  —  F/ occ lusion  est  aujuë,  —  Dés  qu'un  malade  présente 
les  troublos  que  nous  avons  énumérés,  il  est  classique  d'oxaminor  do  suite  les 
véyions  herniaircs^  et  do  s'assuror  ([u'il  n'y  a  pas  dans  un  de  ces  points  une 
anse  ou  une  portion  d'anso  intestinale  étranglée.  Il  est  facile  de  roconnattro 
une  hornie  commune;  il  n'on  est  pas  de  méme  dos  herniesrares  :  diaphragma- 
lique,  lombaire,  obluratoiro.  périnéale,  vaginale. 

Dans  los  formos  les  plusaiguös,avec  début  brusquo,  collapsus  rapido,  aspect 
cholérique,  cyanoso,  on  pourrait  pensor  au  cholera.  CVest  une  erreur  de  dia- 
gnostic facile  èéviler;  il  suffit  de  s'assuror  que  Ie  malade  est  bien  attoint  d'une 
conslipation  opiniAtre  et  absoluo. 

Lhypolhormie,  la  cyanose,  los  crampos,  l'extinction  do  la  voix,  la  suppres- 
sion  des  urines,  los  vomissemonts  pourraiont  faire  croire  k  un  empoisonne- 
mont^aigu  (arsonic). 

On  croil  souvent  a  une  péritonUe  par  perforation.  Dans  la  péritonile,  les 
vomissemonts  sont  plus  raromont  fécaloïdes;  la  constipation  est  moins  com- 
plete; la  douleur,  toujours  plus  supcrficiolle,  est  en  mème  temps  plus  rapide- 
ment  généraliséo;  la  distonsion  dos  ansos  inteslinalos  est  plus  vite  étendue  k 
Tabdomon;  il  oxisle  souvont  un  épanchoment  péritonéal  peu  abondant.  Le 
IVisson  marquo  plus  souvont  lo  début  d'une  péritonile.  La  température  y  est 
plus  élcvéo,  surtoul  au  début ;  k  la  fin  ello  baisse  dans  la  péritonile  el  dans 
l'occlusion.  Malgré  tout,  lo  diagnostic  est  oncore  souvont  tres  difficilo. 

(•)  Voir  Cancer  do  rinlcstiii. 

(*)  IIk.nhot,  Des  pseudo-Mranglcmenth.  Thésc  de  Pavi^,  I8GÓ. 
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On  peut  encore  croirc  k  une  péritonite  chroniqiie^  simple^  luberculeuse  ou 
cancéreuse.  Il  faut  chcrcher  k  éviter  cettc  erreur  par  Tétude  minulieuse  des 
antécédents,  Texamen  des  aulres  viscères,  l'allure  torpide  des  phénomènes,  la 
constipation  moins  opinidtre,  etc. 

A  une  typJtlite  :  les  vomissemenls  soni  rarement  féealoïdes,  Ia  douleur 
k  la  pression  est  plus  limitée  au  ciecum ;  la  lyphiile  est  souvent  précédéc 
d'attaques  douloureuses  ayant  dure  plusieurs  houres  et  tonninées  sponla- 
nément. 

Chez  les  enfants^  il  est  arrivé  souvent  dv  croire  k  Texislence  d*une  ménin^üe, 
de  nióme  aussi  que  souvent  chez  eux,  les  coliques  simples  ou  les  helminlhes 
donnent  lieu  parfois  au  complexus  symploniatiquc  de  rocclusion. 

Chez  les  adultes,  certaines  coliques  (hépaliques,  néphrétiques)  peuvcnl 
ressembler,  au  moins  pendant  un  iemps,  a  Tocclusion  intestinale.  L'erreur  est 
Ie  plus  souvent  de  courte  durée. 

Le  méléorisme  des  hystériques  a  aussi  quelquefois  la  méme  allure.  Il  suffit 
de  rechercher  les  stigmates  et  de  minutieusement  étudier  les  signes  concomi- 
tants,  pour  élre  vite  renseigné. 

Diagnostic  dn  siëge  de  rocclnsion.  —  Lorsque  le  diagnostic  d'occlusion  de 
rintestin  est  posé,  il  importe  d'en  reconnaitre  le  siège.  On  comprend,  au  point 
de  vue  de  Tinlervenlion  chirurgicale,  combien  eet  te  recherche  est  indispen- 
sable. 

Le  toucher  rectal  doit  étre  immédiatement  praliquc.  Il  fera  reconnallre 
Texistence  d'un  obslacle  ano-rectal,  rétrécissement  syphililique,  cancer  du  rec- 
tum, compression  par  une  tumeur.  Si  eet  examen  est  négatif,  il  est  d'autrcs 
renseignements  que  l'on  obtient  en  cherchant  ailleurs. 

Souvent  le  siège  de  l'occlusion  se  manifeste  par  une  fixité  de  la  douleur  en 
un  point  de  l'abdomen,  par  une  tuméfaction  »u  méme  endroit;  cependant  Tin- 
lensité  du  météorisme  empéche  souvent  que  ces  symptómes  soient  facilement 
reconnus. 

Si  le  ballonnement  est  généralisé,  les  flancs  développés  dès  le  début 
(Peyrot);  si  les  lavements  donnés  dans  un  but  d'exploration  penetrant  mal 
dans  le  gros  intestin,  dont  la  capacité  normale  est  d'environ  2  litres;  si  les 
sondes  introduites  par  Tanus  sont  arrOlées  a  une  courte  distance;  s'il  existe  du 
ténesme  rectal,  malgré  la  coiislipation  et  la  vacuité  du  rectum,  on  pensera  que 
l'obstacle  siège  k  la  fin  du  gros  intestin.  Le  siège  variable  du  météorisme  est 
quelquefois  d'un  grand  secours  pour  le  diagnostic. 

On  peut  soup^onner  Texistence  d'un  obstacle  siégeant  k  la  partie  moyenne 
du  gros  intestin,  lorsque  la  vacuité  du  flanc  gauche  contraste  avec  le  météo- 
risme du  reste  de  l'intestin. 

C'est  l'intestin  gróle  el  sa  terminaison  que  l'on  incriminera,  si  les  flancs  sont 
plats,  l'ombilic  tres  développé,  le  ventre  globuleux,  saillant  k  sa  partie 
moyenne,  si  les  phénomènes  généraux  sont  tres  graves,  s'ils  sont  survenus 
Irès  rapidement. 

D'après  Bouveret(^),  la  dilatation  du  csecum  et  du  cólon  peut  ólre  d'un 
grand  secours,  au  point  de  vue  du  diagnostic  du  siège  de  Tocclusion.  La  dila- 

(»)  r.yon  médical,  1887. 
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lalion  du  csecum  indiquc  un  obslacle  silué  plus  bas ;  Tabscnce  de  dilatation  se 
rapporte  k  une  occlusion  de  Tinléslin  gr(*le.  Pour  reconnattre  la  dilatation  du 
csecum,  il  faut  tenir  comple  des  signes  suivants  : 

i<»  Il  y  a  du  elapoteinent  dans  la  fosse  iliaque  droitc; 

2<»  Au  moment  des  contractions  intestinales  douloureuses,  il  se  manifeste 
un  soulèvement  en  dos  d'Ane  de  la  paroi  abdominale,  allant  de  la  fosse  iliaque 
vers  Ie  rebord  costal ; 

ö*"  Le  météorisme  est  plus  prononcé,  m<>me  dans  rintervalle  des  coliques,  k 
droite  de  Tombilic  qu'^  gauche ; 

4*»  Le  maximum  de  la  douleur,  spontanée  ou  provoquée,  siège  dans  la  fosse 
iliaque  droite. 

Lorsque  les  vomissements  sont  précoces,  rcbelles,  fécaloïdes,  Tocclusion 
siège  probablement  vers  la  fin  de  Tintestin  gréle.  S'ils  sont  tardifs,  peu  fré- 
quents,  Tobstacle  siège  plutót  vers  le  gros  intestin. 

On  a  pensé  pouvoir  diagnosliquer  le  siège  de  rocclusion,  a  Taide  de  l'intro- 
duction  de  sondes  dan»  le  rectum ;  on  n'en  tire  aucun  enseignement.  De 
nrême  on  a  cru  que  l'injection  d'eau  dans  le  gros  intestin  pourrait  étre  ulile  k 
cc  point  de  vue.  Il  est  rare  que  Ton  arrivc  encore  par  ce  moyen  k  un  résultat 
certain. 

Diagnostic  diffórentiel  des  différentes  formes  d'occlnsion  entre  elles.  — 
Diagnostic  de  la  nature  de  rocclusion  et  de  sa  cause.  —  Lorsque  le  módecin 
sail  qu'il  a  affaire  k  une  occlusion  de  l'intestin,  lorsqu'il  a  reconnu  k  peu  prés 
quel  est  son  siège,  il  doit  se  demander  quelle  en  est  la  cause.  Il  faut  qu'il 
appellc  k  lui,  surce  point,  tous  les  principaux  incidenls  qui  ont  accompagné 
i'occlusion  :  le  débul.  la  marche,  la  durée  du  symptóme,  le  siège  de  rocclu- 
sion, l'üge  du  nialade....  Il  pourra  ainsi,  le  plus  souvent,  faire  le  diagnostic, 
ou  loul  au  moins  le  diagnostic  le  plus  vraisemblable. 

Il  est  un  certain  nombre  d'occlusions  que  les  symptómes  objeclifs  et  les 
anamnestiques  permetlent  de  reconnaltre. 

D'abord,  ce  sont  les  obstructions  du  rectum,  qui  sont  accessibles  a  la  vue 
quelquefois,  au  toucher  le  plus  souvent.  Elles  comprennent  :  les  occlusions 
fécalos  de  Tampoule,  si  fréquentes  chez  les  vieillards,  la  compression  du 
rectum  par  une  lumeur  (celle-ci  dépendant  des  organes  du  petit  bassin  ou  de 
sa  paroi) ;  les  rétrécissements  avec  occlusion  consécutive. 

Esl-ce  k  une  occlusion  par  les  matières  fécalos  que  Ton  a  affaire? 

Différents  symptómes  mellront  sur  la  voie  :  la  constipation  habituelle, 
les  débècles  fécales  intermitlentes,  l'ége  du  malade  (variété  plus  frequente 
chez  les  vieillards  et  chez  les  hyslériques) ;  la  perceplion  d'une  tumeur 
fécalc  temporaire  dans  l'abdomen ;  l'examen  de  l'ampoule  rectale.  On 
peut  presque  toujours  ainsi  déterminer  le  siège  de  l'obstacle  et  reconnaltre 
s'il  s'agit  d'une  occlusion  par  Iroubles  fonctionnels  ou  par  rétrécissement. 
Néanmoins,  les  causes  d'erreurs  sont  fréquentes,  car,  ainsi  que  nous  l'avons 
dit,  les  condilions  peuvent  étre  complexes  (péritonile,  lorsion  de  l'axe,  cou- 
dures....). 

Les  occlusions  par  compression  sonl  plus  aisées  k  reconnaltre.  Lc  malade 
indique  souvent  le  siège  de  la  tumeur,  ou  le  médecin  la  trouve  par  une  explo- 
ration  méthodique:  rectum,  vagin,  abdomen.... 
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Lorsque  Tocclusion  (totale  ou  particlle)  est  Ie  fait  d'un  corps  étrangor  dê- 
gluti,  presque  toiijours  les  anamnestiques  suffisent.  Les  cntérolithes  siègenl 
presque  toujours  dans  Ie  caiciimct  donnent  licu  k  do  la  typhlitc,  avec  les  signes 
ordinaires  d'imperniéabilité  et  de  tumeur.  Dans  ce  eas,  Ie  diagnostic  précis  iic 
pourra  être  fait  qu*après  rélimination  du  calcul  ou  de  ses  fragments. 

Lorsque  c'est  un  calcul  biliaire  qui  met  obstacle  permanent  au  cours  des 
malières,  il  est  presque  toujours  possible  de  s'en  assurer.  Le  plus  souvent  loc- 
clusion  suit  immédiatement  unc  forte  colique  hépatique  accompagnée  d*ictère. 
OU  bien,  ellc  vient  après  un  certain  nombre  de  coliques  antérieures.  De  plus. 
au  moment  oü  Tocclusion  est  produite  par  des  calculs,  il  y  en  a  générale- 
ment  dans  les  vomissements.  C'est  presque  toujours  chez  la  femme  que  celte 
variété  se  produit :  elle  siège  généralement  chez  l'iléon  supérieur  ou  le  duo- 
denum. 

Lorsque  l'occlusion  resul  te  de  la  torsion  de  TS  iliaque  ou  de  la  formation  de 
nceuds  entre  TS  iliaque  et  l'inlestin  grélc,  les  symptómes  se  manifestent  par 
un  début  brusque,  une  marchc  rapide,  par  les  phénomènes  de  Tétranglement 
interne,  le  collapsus  précoce.  Les  noeuds  de  I'S  iliaque  s'accompagnent  sou- 
vent de  diarrhée  sanglante. 

Les  occlusions  que  Ton  reconnalt  le  plus  souvent  pendant  la  vie,  sont  les 
intussusceplions.  Début  brusque.  Coliques  interraittentes  intenses.  Diarrhée 
profuse  muco-sanglante.  Ténesme.  Tumeur  croissante,  mobile,  variable,  sié- 
geant  dans  le  flanc  droil,  vacuité  remarquable  du  flanc  gauche.  Toucher  rcctal 
indiquant  Tintussusception.  Élimination  de  lambeaux  sphacélés ;  fréquence  plus 
grande  pendant  Tenfance. 

Malgré  tout,  les  intussusceptions  de  la  partie  supérieure  de  1  iléon,  ou  du 
jéjunum,  échappent  au  diagnostic. 

Lorsque  l'occlusion  succède  k  un  rétrécissement  de  longue  date,  et  de 
nature  connue  :  dysenterie,  syphilis,  le  diagnostic  est  facile.  Il  ne  resteplus  qu'a 
rechercher  la  cause  occasionnclle  prochaine  (paralysie  intestinale  a u-dessus 
de  la  sténose,  ou  bien,  coudure,  torsion  de  Taxe,  obturation  par  corps  étran- 
ger...).  Il  ne  faut  pas  croire  cependant  que  cctte  cause  prochaine  soit  facile  a 
trouver. 

11  est  presque  toujours,  au  moins,  tres  difficile  de  reconnaitre  les  occlusions 
par  pseudo-ligaments,  adhérences  épiploïques,  par  Tappendice,  par  les  diverli- 
cules. 

De  même  lorsqu'il  y  a  torsion  de  l'axe  d'une  anse  intestinale  adhérente, 
compression  de  l'iléon  inférieur  ou  du  ca?cum  disloqué  par  le  mésenlère. 
Dans  tous  ces  cas,  même  début  brusque,  méme  marche  rapide. 

Bien  souvent,  malgré  ce  que  nous  venons  de  dire,  le  diagnostic  ne  peul 
se  faire  que  sur  des  données  tres  aléatoires:  statistique,  fréquence,  ège, 
sexe,  maladies  antérieures...,  etc,  et  d'ailleurs,  le  diagnostic  précis  entre  les 
diverses  occlusions  aiguës  n'est  pas  toujours  nécessaire,  car  elles  deviennenl. 
presque  toutes,  du  ressort  de  la  chirurgie  et  commandent  la  méme  thérapcu- 
tique. 

Traitement.  —  Le  traitement  de  l'occlusion  intestinale  incombe  soit 
au  médecin,  soit  au  chirurgien.  Nous  devons  avouer  qu'aujourd'hui,  avec 
les   ressources  dont  les   chirurgiens  disposent   lorsqu*ils   consentcnt  a  élre 
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aseptiqucs,  c'est  k  cux  que  reviont  Ic  plus  souvont  l'honncur  de  guérir  les 
malades  atteinls  d'occlusion  intestinale.  (Vest  une  opération  courante  que 
la  laparotomie,  et  nous  nous  demandons  si  ce  nVst  pas  Ie  traitement  Ie 
plus  simple  ou  du  moins  Ie  plus  efficace  a  employer  contrc  les  aceidents 
terribles  et  si  rapidement  menacanls  qui  caractérisent  Toeclusion  de  Tin 
testin.  Combien  la  laparotomie  avait  été  mise  de  cóté  depuis  1672,  époque 
oü  Barbette  la  conseillait  pour  la  première  fois!  Le  culte  de  la  suppura 
tion  quentretenaient  les  chirurgiens  rendait  impossible  toute  opération 
sur  le  ventre. 

L*anus  contre  nature,  Tentérostomie  étaient  conseillés  par  beaucoup,   et 
réussissait  quelquefois.  Mais,  cette  opération,  incertaine  quant  k  son  manuel 
opératoire,  puisqu'on  ne  sait  pas  toujours  k  quel  endroit  siège  Tobstacle  et  par' 
conséquent  en  quel  point  il   convient  d'ouvrir  Tanus,  était  condamnable  par 
ses  résultats ! 

G'était  créer  une  infirmité  repoussante  sans  étre  sür  de  conserver  la  vie. 

Actuellement  la  laparotomie  doit  étre  pratiquée  toutes  les  fois  que  Ton  a 
affaire  k  un  cas  d'étranglement  soit  par  bride,  soit  par  invagination,  soit  par 
torsion  de  Tintestin. 

Et  bien  plus,  il  faut  pratiquer  l'opération  le  plus  tót  possible. 

Cette  justice  pleinement  rcnduc  k  la  chirurgie,  il  ne  faut  pas  crolre  que  le 
médecin  soit  impuissant  devant  une  occlusion  intestinale. 

Il  doit  intervenir,  et  des  moyens  nombreux,  parfois  méme  efficaces,  sont^  sa 
disposition. 

D'abord,  il  peut  pallier  certains  aceidents. 

Dans  les  cas  d'étranglement,  en  particulier  dans  ceux  qui  se  compliquent  de 
vomissements,  il  faut  pratiquer  le  lavage  de  Vestomac, 

Il  est  évident  que  ce  lavage  ne  lèvera  pas  Tobstacle,  mais  il  s'opposera  aux 
phénomènes  secondaires  graves  qui  résultent  de  Taccumulation  des  matières 
septiques  dans  l'intestin  et  de  la  pénétration  des  toxines  dans  Téconomie.  Nous 
avons  vu  en  effet  que  la  stercorémie  est  une  des  complications  les  plus  redou- 
tables  de  Tocclusion  intestinale. 

Le  lavage  de  Testomac  avec  Yeau  naplUolée^  par  exemple,  sera  d'un  grand 
secours. 

Pour  combattrc  Tocclusion  elle-méme,  il  est  différents  moyens. 

Le  premier  remede  que  Ton  emploie  est  toujours  un  purgatif,  il  s'adresse  au 
symptóme  le  plus  évident,  a  la  constipalion. 

Il  faut  cependant  y  avoir  recours  avec  quelque  prudence;  il  ne  faut  pas 
employer  un  drastic|ue  énergique.  M.  Dujardin-Beaumetz  rapporte  dans 
ses  cliniques  l'histoire  d'un  malade  de  Béhier,  k  qui  on  administra  l'huile 
de  croton  pour  combattre   une  occlusion,  et  qui   mourut    en   rompant  son 

intestin. 

Mieux  valent  les  purgatifs  huileux,  ou  les  purgatifs  salins,  voire  méme 
Teau-de-vie  allemande.  (Vest  le  purgatif  le  plus  violent  que  Ton  doive  em- 
ployer. 

Le  purgatif  resle  sans  effet.  Alors,  les  moyens  mécaniques  resten t,  adminis- 
trés  soit  par  la  bouche,  soit  par  le  rectum. 

On  sait  qu'anciennemenl  les  médecins  n'hésitaient  pas  k  administrcr  le  mer- 
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cure  de  la  fa^on  suivanle  :  on  donnait  au  malade  de  une  livre  k  unc  livre  ei 
demie  de  mercure  en  une  seule  fois,  puis  on  Ie  plagait  dans  un  bain,  el  la  deui 
aides  énergiques  Ie  secouaient  pour  faire  tomber  Ie  mercure  dans  Tinteslin  el 
déterminer  la  disparilion  de  Tobstruction. 

Celle  faQon  «  de  secouer  Ie  malade  avant  de  Ie  guérir  »  fut  rapidemcnt  aban- 
donnée. 

Les  lavements  peuvent  rendre  de  réels  services  dans  Tocclusion  intestinale. 

On  emploiera  d'abord  les  lavements  purgatifs ;  les  lavements  d  eau  simple 
sont  uliles  m^me,  mais  lorsqu'ils  sont  administrés  d'une  certaine  fa^on. 

Ce  n'est  plus  un  simple  «  clystère  »  qu'il  faut  employer,  c'est  une  injeclion 
puissante. 

Par  cela  deux  moyens  :  A.  Ventéroclisme.  B.  les  irrigatiotis  forcées. 

Cantani  créa  Tentéroclisme  et  vulgarisa  la  methode. 

Le  meilleur  instrument  est  alors  Ie  tube  de  M.  Debove.  Dans  Ie  cas  de  com- 
pression  de  Textrémité  inférieure  du  gros  intestin,  en  penetrant  au-dessus  de 
Fobstacle,  la  sonde  permet  de  faire  arriver  les  courants  d'eau  au  milieu  des 
matières  fécales  accumulées  en  ce  point,  et  peut  déterminer  leur  issue  i\  l'étal 
liquide  (Dujardin-Beaumetz), 

L'aulre  moyen  consiste  dans  l'usage  de  pompes  foulantes  puissantes  qui 
permettent  de  lancer  dans  Tintestin  un  courant  d*eau  tres  énergique.  Ce  moyen 
peut  étre  dangereux  sans  êlre  supérieur  au  precedent. 

On  a  vanlé  aussi  les  injections  d'acide  carbonique.  Ce  n'est  pas  encore  lè  un 
procédé  bien  commode.  On  peut  le  remplacer  avantageusement  par  les  injec- 
tions d'eau  de  seltzdans  le  rectum,  recommandées  par  M.  Dujardin-Beaumetz. 

Il  est  classique  d'essnyer  aussi  les  ponctions  intestinales  capillaires. 

L'instrument  le  plus  commode  est  alors  une  seringue  de  Pravaz,  avec 
laquelle  on  peut  faire  sans  danger  des  piqüres  multiples. 

Ce  nest  encore  Ik  qu'un  moyen  palliatif. 

Il  vaut  mieux  faire  des  applications  de  glacé  sur  le  ventre,  qui  excitenl  la 
conlraction  de  Tinteslin. 

Un  dernier  procédé  reste,  qui  est  presque  toujours  le  meilleur :  Yéleclricité. 

Voici  les  régies  tracées  par  Boudet  de  Paris.  «  Se  servir  non  pas  de  courants 
faradiques,  mais  de  courants  galvaniques,  et  introduire  par   1  anus  une  élec- 

trode  spéciale  constituée  par  une  sonde  en  caoutchouc  dans  laquelle  se  place 

un  mandrin  métallique  qui  ne  peut  alteindre  Textrémité  de  la  sonde,  de  telle 

sorte  que  la  muqueuse  n'est  jamais  en  contact  direct  avec  le  mandrin.  On  fait 

aboulir  le  courant  négatif  ü  Textrémilé  du  mandrin  métallique,   tandis  qu'au 

contraire  le  courant  positif  est  appliqué  sur  Tabdomen.  La  force  du  courant 

ne  doit  pas  dépasser  iO  k  15  milliampères,  et  chaque  séance  doit  durer  une 

vingtaine  de  minutes.  11  faut  avoir  soin  d'interrompre  le  courant  de  temps  en 

temps. 

Enfin,  les  injections  de  morphine  devront  toujours  être  employees  pourcom- 

battre  la  douleur. 
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DYSENTERIE 


Historique.  Définition.  —  Les  obscurités  qui  entourent  Ia  vérilablc 
nature  de  la  dysenterie  sont  levées  d'hier,  —  peut-étre  même  ne  Ie  sont-elles  pas 
encore  complètement,  puisque  Tagent  infectieux,  spécifique  de  la  maladie,  s*il 
n*est  plus  hypolhétique  est  au  moins  encore  disculé,  —  et  Ton  s^expliquc  sans 
peine  les  opinions  étranges  et  erronées  de  certains  auteurs,  émises  sur  la 
nature  inlime  de  la  maladie,  chaque  conception  différente  n'étant  que  Ie  reflet 
de  ridée  médicale  régnanl  k  la  móme  époque. 

La  dysenterie  fut  longtemps  considérée  comme  une  fièvre;  —  fièvre  jetée  sur 
les  intestins,  disait  Sydenham,  —  on  entendait  d'ailleurs  designer  sous  ce 
terme  une  entité  morbide  bien  nette,  et  tout  h  fait  distincte  des  diarrhées,  des 
€  cours  de  vent  re  »  ordinaires.  Cependant  dans  Sydenham  on  ne  trouve 
qu'une  descriplion  bien  peu  claire  de  la  maladie. 

A  Pringle  (*),  qui  l'étudia  plus  tard,  elle  apparut  sous  Taspect  d'une  affection 
peslilentielle.  Elle  étail  l'expression  de  la  décomposition  putride  du  sang  et 
des  humeurs,  sous  linfluence  des  vicissitudes  atmosphériques,  des  fatigues 
de  la  guerrc,  des  miasmes  pulrides  ou  du  conlage. 

Zimmermann  (1765)  observa  des  épidémies  oü  la  dysenterie  parut  s'asso- 
cier  i\  des  fièvrcs  prolongées  qu'il  nommait  «  pulrides »  .  Il  pensa  que  Ie  prin- 
cipe putride,  cause  immédiale  et  interne  de  la  fièvre,  résidait  dans  la  déprava- 
tion  de  la  bile,  la  plus  corruptible  de  nos  humeurs.  La  bilieuse  putride  devint 
donc  l'espèce  ordinaire  de  la  dysenterie ;  h  cette  espèce  il  faut  en  ajouter  une 
aulre,  la  maligne,  qui  s'observa  concurrommcnt  avec  la  première.  Cette  der- 
nière  résultail  plulót  des  conditions  extérieures  de  misère,  d'encombrement,  de 
famine. 

Stall  arriva  a  une  conceplion  toute  différente  de  la  dysenterie  :  elle  était 
pour  lui  une  fièvre  rhumatismale.  Le  froid  serait  la  cause  ordinaire  des  deux 
maladies.  «  Je  n'ai  jamais  vu,  dit-il,  cette  (maladie  avoir  lieu  sans  que  les 
malades  se  fussent  exposés  au  froid  étant  en  sueur.  »  Le  froid,  se  portant  sur 
les  inteslins,  y  produirait  le  rhumatisme  spécial.  Avec  Annesley,  commence 
une  ére  nouvelle  dans  Tévolution  historique  de  la  dysenterie.  Elle  lui  paralt 
résuller  de  la  viciation  des  sécrélions  gastro-intestinales. 

«  En  résumé,  les  deux  siècles  précédenls  ont  légué  au  nótre  trois  descrip- 
lions  de  la  mómo  maladie  profondémcnt  différentes  dans  leurs  traits  essen- 
tiels  et  demeurés  ü  justc  titre  classiques.  Elles  se  rapporlent  Tune  è  la  dysen- 
terie sporadique  el  saisonnière  des  climals  tempérés,  l'autre  k  la  dysenterie 

(')  Le»  détails  plus  complcts  de  ccltc  histoiro  sont  cxccllemmcnt  rapportos  dans  Touvragc 
fic  MM.  Kelsgii  cl  Kieneh  :  Traite  des  maladies  des  pays  chauds, 
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épidémiquc  des  armées  en  campagne,  la  Iroisième  h  la  dysenterie  endémique 
des  pays  chauds.  Chacunc  de  ces  formes  donne  lieu  h  unc  opinion  dilTérenle 
sur  la  nature  inlime  de  la  maladie,  qui  est  jugée  fluxionnaire  dans  un  cas. 
putride  dans  un  deuxième  cas,  et  biliaire  dans  Ie  troisième » (Kelsch  et  Kiencr). 

Bientót  après  les  Iravaux  d'Annesley,  les  recherches  anatomo-pathologiques 
commencent  sérieusement  et  viennent  successiveraent  caractériser  nette- 
ment  la  dysenterie.  Gely,  Masselotj  Follet  (1843),  Colin  (1848),  observent  des 
épidémies  de  dysenterie  en  France.  L'ulcération  intestinale,  la  pseudo-mem- 
brane,  la  folliculite,  la  gangrène,  sont  reconnues  et  décrites. 

Après  ces  travaux  viennent  ceux  des  médecins  qui  observent  en  Algérie, 
Haspel  (1850-1852),  Cambay,  Catteloup,  DiUroulau  (1868.)  Ce  dernicr  auteur 
décrit  rainutieusement  les  formes  gangreneuses  de  la  dysenterie  tropicale. 

La  dysenterie,  pour  Cruveillner,  Virchow  (1842),  ne  fut  plus  qu'un  syn- 
drome  clinique  correspondant  anatomiquement  soit  è  un  simple  catarrhe,  soit 
è  une  alTcction  diphthéritique  de  la  muqueuse  intestinale. 

La  spécificité  de  la  dysenterie,  bien  vue  par  les  cliniciens,  fut  donc 
détruite  par  les  anatomo-pathologistes.  Heubïier  (1871)  fournit  une  description 
schématique  des  lésions  histologiques  de  la  dysenterie.  Cornil  et  Ranvier, 
Kelsch^  en  donnent  ensuite  des  descriptions  cliniques  minutieuses. 

(Nous  mentionnerons  au  courant  de  la  description  les  noms  des  auteurs 
principaux  qui  ont  étudié  cette  maladie.) 

La  dysenterie  est  une  maladie  infectieuse,  enclémo-  épidémique.  conlagieuse, 
caraciérisée  anatomiquement  par  une  inflammation  ulcéreuse  du  yros  intesUn. 
el  cliniquement  par  des  altérations  particulières  des  selles  el  par  des  coliques 
inteslinales, 

Mais  une  question  tres  importante  se  pose  dès  Ie  début  d'une  étude  quel- 
conque  sur  la  dysenterie  :  Est-ce  une  entité  clinique,  une  entité  pathologique? 
est-ce  la  móme  maladie  en  quelque  lieu  qu'elle  naisse,  ou  diffère-t-elle  suivant 
les  milieux?  En  un  mot,  y  a-t-il  une  ou  des  dysenteries? 

Les  conditions  si  diverses,  en  elTet,  dans  lesquelles  on  voit  se  développer 
cette  maladie  ont  amené  de  nombreux  observateurs  k  penser  qu'elle  diiTérait  de 
nature,  suivant  qu'elle  se  développait  dans  les  climats  chauds,  par  cxemple, 
OU  dans  les  climats  froids;  que,  par  exemple,  dans  les  pays  chauds  cllc  dépen- 
dait  d'une  cause  endémique,  peut-être  d'origine  tellurique,  paludéenne  ou  non, 
et  qu'elle  empruntait  k  cc  principe  sa  gravité  exceptionnelle  et  son  caraclèro 
gangreneux;  que  dans  les  guerres  elle  était  produite  par  Ie  méphitismc  des 
camps  auquel  elle  était  redevable  de  son  caractère  contagieux,  et  qu'enfin, 
dans  ses  épidémies  saisonnières  des  climats  tempérés,  elle  relevait  seulcment 
d'influences  météoriques.  D'autres  auteurs  ont  pensé  résoudre  toutes  les  diffi- 
cultés  de  l'étiologie  en  admettant  que  la  maladie  peut  naltre  de  causes  multi- 
ples  non  spécifiques,  agissantsimultanémentou  isolement,  telles  :  lesinfluences 
météoriques,  les  défcctuosités  du  régime  alimentaire,  l'absorption  de  principes 
putridcs  par  l'alimentation  ou  la  respiration,  quelle  que  soit  leur  nature. 

Mais,  ü  n'en  pas  douter,  la  dysenterie  est  une ;  elle  a  des  degrés  lüfférents, 
des  formes  diverseraent  nuancées,  mais  il  n'y  a  pas  plusieurs  dysenteries. 
On  peut  retrouver  dans  son  étiologie  quatre  facteurs,  a  savoir  :  1**  rinlluence 
de  la  saison  chaude  et  du  climat  tropical;  2"  l'existence  de  foyers  d'infection  è 
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la  surface  tlu  sol;  o""  la  conlagion,  cl  4<>  rinsuffisancc  du  régime  alimenlairc  oX 
la  famine,  chacun  de  ces  facteurs  pouvanl  essenliel lemen t  acquérir  une 
influence  prédominante  cl  rendre  inutile  ou  secondaire  l'un  des  autres.  Mais 
on  ne  peut  atlribuer  h  ces  conditions  éliologiques  que  Ie  róle  de  causes  secon- 
des, car  Ie  développement  de  la  dysenterie  est  dans  tous  les  cas  subordonné  ii 
Viniervention  d\m  agent  unique  et  spécifique. 

Kelsch  et  Kiener  ne  décrivent  pas  Tagent  de  la  dysenterie,  ils  en  admeltent 
l'influence  probable. 

€  Quant  k  la  cause  première  de  la  maladie,  disent-ils,  k  la  nature  intime  du 
poison  dysentérique,  sa  déterraination  est  reslée  étrangère  k  nos  recherches. 
Les  procédés  que  nous  avons  appliqués  k  l'étude  éliologique  de  la  dysenterie 
ne  nous  ont  permis  d'atteindre  (ju'aux  causes  secondes. 

Aujourd'hui,  il  est  impossible  de  ne  pas  aller  plus  loin  et  de  ne  pas  mention- 
ner  —  puisqu'on  ne  peut  pas  encore  affirmer  la  spécificité  d'aucun  —  les  prin- 
cipaux  agents  pathogènes  auxquels  on  a  tour  a  tour  donné  Ie  róle  principnl 
<lans  la  genese  de  la  maladie. 

Étiologie.  —  Les  facteurs  éliologiques  de  la  dysenterie  peuvent  élre  classes 
en  deux  groupes. 

Dans  Ie  premier  sont  les  causes  directes,  efficientes,  primordiales  de  la 
maladie,  a  savoir  : 

i**  Uinfeclion  et  ses  agents;  '>  la  conlagion  et  ses  moyens. 

Dans  Ie  second,  rentrent  les  causes  prédisposantes,  adjuvantes  ou  aggra- 
vantes,  modifiant  Ie  terrain;  telles'sont  les  influences  thermiques,  régionalos 
<le  la  dysenterie,  la  misère,  la  famine, 

Elles  aident  la  maladie,  elles  ne  sauraient  la  créer  k  elles  seules. 

1"  Infection,  agents  infectieux.  Microbe  de  la  dysenterie.  —  La  microbio- 
logie de  la  dysenterie  est  une  question  encore  controversée. 

Trois  parasites,  d'ordre  et  de  nature  dilTérents,  se  sont  parlagé  et  se  paria- 
gen l  encore  actuellement  Tétiologie  de  cette  aflection. 

A.  Anguillule  de  Normand,  —  En  1870,  Ie  D'  Nor  mand,  pratiquant  l'examen 
microscopiijue  des  selles  de  soldats  revenanl  de  Cochinchine  avec  une  dysen- 
lerie  grave,  découvrit  un  parasite  qu'il  étudia  avec  Davay  et  qu'ils  nommèrent 
AnguiUula  stercoralis,  C/est  un  ver  fusiforme  de  la  familie  des  nématodes. 
f4)rt  analogue  comme  aspect  el  comme  dimensions  a  la  filairc  du  sang  humain 
<le  Wuc/ierer  et  Lewis. 

L'anguillule  mesure  environ  1  millimèlre  de  longuèur  sur  TiOa  iO  »/.  de  large, 
iin  peu  aminci  en  avant,  s'effilant  en  pointe  en  arrière. 

Normand  ayant,  au  débul,  constaté  la  présence  de  ce  ver  dans  presqiie 
tous  [les  cas  de  dysenterie  grave,  n'hésila  pas  a  en  faire  lagent  spéciüquc 
<ie  ralTcction.  Celtc  conceplion  fut  vite  abandonnée,  et  peut-/^lre  (Talamon(*)) 
a-t-on  fait  trop  bon  marché  de  ce  parasite  spécifique.  Sans  doule,  la  preuvc 
expérimenlale  du  róle  dysenléri<jue  de  ce  nématode  na  pas  élé  dounée,  mais 
rhypothèse  n'a  rien  d'inadmissible;  et  il  ne  répugne  nullement  d'admettrc  que 
languillule  stcrcorale  puissc  produire  les  selles  muqueuses,  sanglantes  et 
graisseuses  de  la  dysenterie,  «  quand  on  voit  un  parasite  de  m(^me  espèce,  la 

(')  Talamon,  MciL  ï/jo./er/jf»,  juillol  1801. 
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(ilaire  du  sang  humain,  produirc  rhémalurie  chyleuse,  et  Ic  distoma  haMna 
lobium  délerminer  les  lésions  ulcéreuses  et  végélanlcs  du  gros  intestin  décriles 
par  Damaschino  et  Zancarol  (*)  (Talainon). 

B.  Amceba  coli.  En  1875,  Lcssc/i,  assistant  iïEichwald,  k  Saint-Pétersbourg. 
cxarainani  au  microscope  les  selles  d'un  malade  égé  de  24  ans,  qui  souflrait 
d'une  inflammation  ulcéreuse  du  gros  intestin,  découvrit  des  amibes  en 
nombre  considérable  qu'il  appela  Amibe  du  cölon,  Amo?ba  coli.  Puis,  il 
injecta  les  selles  du  malade  dans  Tintestin  de  quatre  chiens,  dont  Tun  eut 
des  vomissements  et  de  la  diarrhée.  On  Ie  tua,  et  on  vit  que  Tintestin  était 
enflamraé,  que  sa  muqueuse  était  recouverte  d'une  couche  de  mucus  sanglani, 
et  présentait  plusieurs  ulcérations.  Les  amibes  pullulaient  dans  Ic  mucus  et 
les  ulcérations.  Ces  parasites  se  présentent  sous  la  forme  d'une  masse  proto- 
plasmique  mesurant  de  20  è  50  (a  en  moyenne.  A  Tétat  de  locomotion  et  avec 
leur  maximum  d'allongement,  elles  peuvent  atteindre  jusqu'è  60  (a.  Leur  pro- 
toplasma  est  Irès  granuleux  et  renferme  souvent  jusqu'è  6  ou  8  vacuoles 
arrondies. 

En  1885,  Koch  retrouva  en  Egypte  les  amibes  de  Loesch  dans  rintestin  din- 
dividus  morts  de  la  dysenterie. 

Dès  1885,  Karlulis  s'efTorQa  de  prouver  que  ces  amibes  jouaient  Ic  principal 
róle  dans  Ia  pathogénie  de  la  dysenterie.  Il  les  rencontra  toujours  dans  cette 
maladie,  ne  les  retrouva  jamais  dans  les  autres  afTections  ulcéreuses  de  Tin- 
testin  :  fièvre  typhoïde,  tuberculose. 

Dans  certaines  complications  de  la  dysenterie,  et  surtout  dans  les  abces  du 
foie,  Karlulis  relrouva  les  amibes  dans  Ie  pus,  associées  presque  toujours  aux 
microbes  ordinaires  de  la  suppuration.  Il  croit  d  ailleurs  que  ces  parasites  ne 
sont  pas  pyogènes  par  eux-mémes,  mais  préparent  seulement  Ie  tcrrain  aux 
microbes  de  la  suppuration. 

08ler(*)  a  publié  ensuite  Tobservalion  d'un  malade  qui  au  cours  d'uue  dysen- 
terie eul  un  abces  du  foie  dans  Ie  pus  duquel  les  amibes  existaient  en  grand 
nombre.  Une  observation  récente  de  G.  Dock{^)  démoutre  la  présence  des 
m(^mes  amibes,  tres  abondantes,  dans  un  cas  de  dysenterie  contractéi*  au 
Texas. 

Dernièremenl  Vasse(*),  de  Berlin,  retrouva  les  amibes  dans  un  autre  cas 
d'nbcès  du  foie.  Il  remnr((ua  que  ces  infusoires  existaient  en  petit  nombre 
dans  Ie  pus,  mais  étaient  au  contraire  tres  nombreux  dans  les  parois  des 
abces  hépatiques,  ainsi  que  dans  les  quelques  petites  branches  de  la  veine 
port  e. 

Cette  constatation  de  la  présence  des  amibes  dans  les  diverses  manifesta- 
tions  de  la  dysenterie,  de  leur  influence  pathogénique  probable,  fut  k  un 
moment  battue  en  brèche. 

Massiutin,  de  Kiew,  retrouva  ces  mémes  parasites,  avec  les  caractères  abso- 
himent  identi({ues  a  ceux  de  Kartulis,  dans  d'autres  afTections  que  la  dysen- 
terie (catarrho  chronicjuc  de  Tintestin,  diarrhée  muqueuse,  cntéritc  aiguê),  el 

(*)  Damaschino  cl  Zancabol,  Soc.  méd.  des  hvp.,  1883. 
(»)  OsLER,  John  Hopkin  i<  Hoap,  Bulletin,  mai  181M). 
(*)  DocK,  Mediral  liecord,  J8DI. 
(')  VasöE.  Semainc  médicalCf  1891. 
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eet  auteur,  fort  de  scs  recherches,  se  mit  k  repousser  l'idéc  soutenue  par 
Kartulis  de  la  spécificilé  des  amibes  comme  parasites  de  cette  maladie. 

Cependant  Kartulis  est  revenu  encore  sur  cette  question,  et  ses  nouvelles 

découvertes  semblent  de  nojveau  plaider  en  faveur  de  sa  cause.  Il  parvint  k 

cultiver   les  amibes  en  se   servant   seulement,    comme  liquide   de  culture, 

d'une  simple  décoclion  de  paille  fratche  dans  Teau.  Ce  liquide,  ensemencé 

avec  des  parcelles  de  mucus  dysentérique  et  maintenu  k  Téluve  k  une  tempé- 

rature  de  50  k  58  degrés,  se  recouvre,  au  bout  d'un  jour  ou  deux,  d'une  mince 

pellicule  semblable  k  une  toile  d'araignée.  Examinée  au  microscope,  on  aper- 

^oit   des  amibes  en  grand  nombre  mélées  k  diverses  bactéries,   car  il  est 

extrêraement  difficile  d'oblenir  des  cultures  pures  de  cette  amibe.  Au  moment 

oü  on  les  examine  sur  la  pellicule,  elles  sont  plus  petites  que  celles  de  l'intestin, 

sans  expansion,  tres  mobiles. 

Les  résultats  que  rcxpérimentation  pourrait  donner  sont  encore  incertains. 
La  reproduction  expérimentale  de  la  maladie  est  inconstante. 

Kartulis  a  pu  seulement,  chez  Ie  chat,  produire  une  diarrhée  avec  selles 
muqueuses  et  sanglantcs  en  injectant  les  amibes  cultivées  dans  Ie  rectum. 

C.  Bacille  de  C/iantemesse  et  Vidal,  —  En  1888, M.  Cornil  lut  k  TAcadémie  de 
médecine  un  mémoire  de  MM.  Chantemesse  et  Widal^  oü  était  relatée  une  série 
d'observations  faites  sur  les  dysentériques.  Ces  auteurs  ont  pu  étudier  cinq  cas 
de  dysenterie  contractée  dans  les  pays  chauds.  lis  ont  pu  pratiquer  k  Alger 
Tautopsie  d'un  soldat  mort  en  pleine  poussée  aiguë  d'une  dysenterie  prise  au 
Tonkin.  Et  dans  chacun  de  ces  cas  ils  ont  retrouvé  un  micro-organisme,  qu'ils 
ont  minutieusement  observé  et  décril.  Ce  bacille  se  rencontre  pendant  la  vie 
des  malades  dans  leurs  déjeclions,  et  k  l'autopsie^on  Ie  retrouvé  dans  les  parois 
de  l'intestin,  dans  les  ganglions  mésentériques  et  dans  la  ra  te.  Il  se  présente 
sous  la  forme  d'un  bacille  court,  de  4  è  5  u  de  long,  dont  la  distinction 
ne  peut  guère  Olreprécisée  que  par  les  caractères  des  cultures  et  Tinoculation. 
Il  se  développe  rapidement  sur  la  gelatine  k  la  température  ordinaire,  dans  lo 
bouillon,  sur  la  gélose  et  la  pomme  de  terre  oü  il  donne  une  culture  jaunAtre 
et  sèche.  Il  est  peu  mobile  et  se  colorc  mal  par  les  couleurs  d'anilinc. 

L'inoculation  intra-intestinale,  après  laparolomie,  donne  les  résullats  les  plus 
significatifs.  Sur  les  animaux  socrifiés,  au  bout  de  huit  jours  la  première  partie 
du  gros  intestin  est  tres  épaissie  et  la  cavité  intestinale  est  remplie  de  diarrhée 
liquide  contenant  Ie  microbe. 

La  présence  de  ce  bacille  dans  les  parois  inleslinales,  les  ganglions  mésen- 
tériques et  les  organes  profonds  d'un  homme  ayant  succombé  k  une  poussée 
aiguë  de  dysenterie,  sa  constatation  dans  les  selles  de  cinq  dysentériques,  son 
absence  dans  les  garde-robes  de  Thomme  sain,  les  lésions  qu'il  fait  naltre  dans 
Fintestin  et  les  viscères  du  cobaye,  plaident  en  faveur  de  sa  spécificité  {Cornil 
et  Babès). 

11  faut  cependant  faire  remarquer  que  Ie  bacille  n'a,  depuis,  jamais  été 
retrouvé,  et  que  Kartulis  n'a  pu  reproduire  avec  lui  les  symptómes  et  les  lésions 
de  la  dvsenterie. 

Tel  est  actuellement  l'état  de  la  question. 

N'étaient  les  expériences  de  MassitUin  et  ce  fait  qu'il  a  pu  retrouver  Tamoeba 
coli  dans  d'autres  affections   (jue  la  dysenterie,    la  découverte  de  Kartulis 
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poiirrait  pcul-^lre  lever  lous  les  doiiles ;  elle  parail  acluellemenl  la  plus  vrai- 
semblable. 

5»»  De  la  contagion  de  la  dysenterie.  —  Etant  donnés  ces  résuliats,  encore 
incomplels,  il  est  vrai:  en  dépit  de  rinsuccès  plus  apparenl  que  réel  de  ces 
recherches,  bien  qu'il  ne  soit  pas  permis  encore  d'affirmer  que  lel  parasite 
cftl  Fagenl  spécifique  de  la  maladie,  il  nous  semble  que  Ton  esl  en  droil  de 
dire  que  la  dysenterie  est  une  maladie  infectieuse,  qu'elle  est  une  maladie 
conlagieuse. 

Nous  aurons  l'occasion  d'exaniiner  comment  se  font  les  épidémie»,  commenl 
cllos  progressent,  oü  elles  naissent  de  préférence.  Voyons  par  qucl  mécanisme 
se  fait  la  contagion. 

(Vest  encore  1^  un  des  points  les  plus  controverses  de  rhisloiix?  de  la  dysen- 
terie, et  Ton  ne  peut  guère  s*expliquer  les  hésitations  des  auteurs  sur  cepoinl. 
Si  la  logiquene  suffisait  pas,  les  faits  sont  nombreuxqui  peuvenl  raffirmer,etil 
suffit  pour  s'en  convaincre  de  lire  les  relations  des  principales  poussées  épi- 
démiques,  et  mdme  les  ouvrages  des  adversaires  les  plus  résolus  de  la  con- 
tagion. 

Gombien  il  est  curioux  de  voir  des  auteurs  —  et  non  des  moins  recoui- 
mandables  —  accumuler  è  l'envi  des  exemples  qui  prouvent  la  contagion  de 
la  dysenterie  et  conclure  :  la  dysenterie  n'est  pas  contagieuse  ! 

Car,  bien  que  les  partisans  de  la  contagiosité  aient  apporlé  a  Tappui  de  leur 
dire  les  observations  les  plus  significatives ,  leurs  adversaires  n'ont  jamais 
désarmé. 

Dernièrement  M.  Rochard  déclarait  k  l'Académie  de  médecine  qu'il  ne  consi- 
dérerait  jamais  comme  contagieuse  une  maladie  qui,  pour  se  produire  chezun 
individu,  ne  demandail  autre  chose,  dans  les  pays  chauds,  qu'une  nuil  passée 
è  la  belle  étoile  sous  d'insuffisantes  couvertures. 

Et  cependant,  en  l'absence  même  de  la  notion  de  l'agent  spécifique  que 
nous  voulons  omettre  volontairement  pour  un  instant,  combien  nombreuses 
les  preuves  de  la  contagion!  On  en  trouve  partout,  mOme  dans  les  ouvrages 
écrits  par  les  anticontagionistes.  Prenons  au  hasard. 

Des  soldats  anglais  qui  avaient  conlracté  la  dysenterie  dans  Ie  camp  de 
Hanau,  furent  regus  dans  un  höpital  installé  dans  Ie  village  de  Feckenheim. 
OX  höpital  futbientót  encombré,  ayant  1  500  malades  pour  la  plupart  dysenté- 
riques.  Dans  ces  conditions,  la  dysenterie  se  montra  gravement  contagieuse, 
atteignil  un  grand  nombre  de  personnes  employees  è  l'hópital  et  s*étendit  è  la 
population  du  village  {Kelsc/i  et  Kiener),   Un  bataillon  du  80^  de  ligne  avait 
passé  h  Ellez  les  cinq  premiers  mois  de  l'année  1882  sans  avoir  un  seul  cas  de 
dysenterie.  Or,  Ie  \o  juin,  un  bataillon  venu  de  Tabarka  vint  camper  dans  Ie 
voisinage  et  envoya  a  Tambulance  une  vingtainc  de  dysentériques.  La  maladie 
se  communiqua  dans  Tambulance  a  deux  convalescents  qui  succombèrent  el 
au  bataillon  è  un  homme  qui  guérit.  Voici  la  relation  d'une  épidémie  frap- 
pant Téquipage  du  Loirei  qui,  voyageant  sans  avoir  présenté  aucun  cas  de 
dysenterie,  est  chargé  de  remorquer  du  Gabon  h  Goree  un  autre  bdtiment. 
VAujle^  qui  dans  son  equipage  avait  vingt-neuf  dysentériques.  Quelques  jours 
après  l'équipage  du  Loiret  est  infecté. 

Est-il  besoin  de  citer  d'aulrcs  exemples  pour  prouver  que  la  dysenterie  est 
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conlagieusc  ?  Léon  Colin  (*)  est  anticoniagioniste.  Rappelanl  cette  épidémie 
du  transport  Ie  Loiret,  il  dit  :  «  N'est-on  pas  spécialement  autorisé  è  conce- 
voir  de  semblables  doutes  sur  Tintervention  d*un  contage  en  pareille  circon- 
slance  quand  on  songe  k  la  fréquence  des  épidémies  de  dysenterie  surgissant 
sponlanément  k  bord  des  navires?  » 

Or  la  sponlanéité  morbide  nous  apparalt  bien  loin  de  nous  dans  Ie  passé  et 
il  est  certes  difficile  d'admettre  qu'une  maladie  peut  naitre  seule,  sans  cause, 
par  Ie  fait  uniquc  d'un  enlassement  de  malades,  alors  qu'il  est  si  simple  de 
penserque  des  malades  peuvent  conlagionner  des  gens  bien  portantsen  vivant 
k  leurs  cólés. 

Faut-il  avec  Bérenger-Féraud,  k  cette  question  qu'il  se  pose  :  <•  La  dysen- 
terie est-elle  toujours  contagieuse?  »  conclure  :  «  l'immense  majorité  des  fails 
scmble  prouver  que  la  dysenterie  n'est  pas  toujours  contagieuse  »? 

Ceci  est  possible,  et  nous  en  demeurons  d'accord.  Qu'elle  soit  peu  conta- 
gieuse, ce  nest  pas  une  raison  pour  qu'elle  ne  Ie  soit  pas.  La  contagion  de  la 
dysenterie  n'est  pas  fatale. 

La  diphthérie  est  contagieuse,  personne  ne  Ie  nie,  et  cependant  les  gens  qui 
échappentè  la  maladie  sont  beaucoup  plus  nombreux  que  ceux  qui  la  prennent. 

Faudrait-il  conclure  de  ce  fait  que  la  contagion  n'exisle  pas? 

Que  la  dysenterie  ait  élé  une  seule  fois  contagieuse  —  et  malheureusement 
les  faits  se  comptent  par  centaines  —  cela  suffit.  Une  observation  bien  prise 
vaut  mieux  que  vingt  prises  au  hasard. 

Ce  qui  est  vrai,  c'est  que  la  contagion  s'exerce  mieux  dans  certaines  condi- 
tions  que  dans  d'autres,  sur  cerlains  individus  que  sur  d'autres,  dans  tel  pays 
plutót  que  dans  lel  autre...,  et  ceci  nous  amène  k  examiner  quels  sont  les  fac- 
teurs de  la  contagion,  el  les  facteurs  de  gravité  de  la  maladie. 

•V  Mode  de  propagation  de  la  dysenterie.  —  Comment  Tinfection  se 
propage-t-elle  de  proche  en  proche? 

Or,  — quoique  nous  ne  connaissions  pas  encore  d'expérience  sur  ce  point  — 
il  nous  semble  en  examinant  les  relations  des  épidémies  et  les  preuves  cli- 
niques,  qu'il  faut  faire  jouer  k  l'oau  un  róle  de  premier  ordre  dans  la  dissémi- 
nation  et  la  maladie. 

Ceci  permeltrait  de  rapprocher  la  dysenterie  de  la  fièvre  typhoïde,  qui  a, 
comme  on  sait,  l'eau  comme  principal  vecleur. 

t  Les  preuves  abondent  du  rapport  qui*exisle  entre  l'immunité  ou  les 
atleintes  dysentériques  de  bien  des  populations  et  Ie  dcgré  de  pureté  dos 
eaux  qui  les  alimentenl  »  (/>.  Colin). 

Des  faits  d'ailleurs  lo  prouvcnl  qui  valent  mieux  que  toutes  les  hypotheses 

possibles. 

Dans  nombre  de  posles  d'Algérie,  k  Orléansville  notamment,  la  dysenterie 
adiminué  notablemenl  k  la  suite  des  travaux  d'aménagement  qui  ont  assuré  èi 
leur  populalion  l'usago  d'une  eau  suffisamment  pure. 

Ala  Guadeloupe,  on  a  vu  les  épidémies  de  dysenterie  tres  atténuées  dans  les 
circonstances  oü,  au  lieu  de  recourir  forcément  k  des  eaux  impures,  les  colons 
etles  soldats  ont  pu  faire  usage  d'eau  de  pluie  recueillie  dans  des  citernes. 

(*)  Colin,  Dirt.  encyri. 
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LalluyanX'iTOrmay  a  prouvé  qua  Thu-Dan-Nol,  en  Cochinchine,  on  faisait 
naltrc  et  disparallre  Ia  dysenterie  k  volonté  en  se  servant  de  cerlaines  eaux  ou 
en  en  suspendant  l'usage. 

Les  eaux  de  certains  fleuves  de  Chine  sonl  notoirement  infectées  et  dange- 
reuses  comme  boissons  :  c'est  la  dysenterie  qu'elles  produisent. 

On  pourrait  de  la  sorte  multiplier  ces  exemples. 

Toujours  est-il  que  rinfluence  de  Teau  dans  la  genese  de  la  dysenterie  csl 
évidente. 

On  a  aussi  fait  jouer  un  rólc  énorme  dans  la  contagion  de  la  maladie  aux 
émanations  des  matières  fécales. 

Pringle  cite  eet  exemple  de  Timmunité  de  trois  compagnies  de  Tarmée 
anglaise  alors  que  Ie  reste  de  Tarmée  était  frappe  de  Tépidémie,  immunité  qui 
cessa  Ie  jour  oü  ces  compagnies  qui  avaient  jusque-lè  fait  usage  de  latrines 
séparées  durent  recourir  è  celles  des  compagnies  atleintes  (*). 

D'autres  exemples  deméme  ordre  onl  été  cités  par  Czernickiy  Pinel,  Coste.... 

A  cóté  de  l'eau,  des  émanations  des  matières  fécales  auxquelles  il  faut  sans 
aucun  doute  faire  jouer  un  róle  dans  la  contagion  de  rafTection,  il  ne  faut  pas 
omettre  de  mentionner  que  tous  les  vices  de  Talimentation,  depuis  la  simple 
pénurie  alimentaire  jusqu'ü  Tabus  des  fruits,  peuvent  la  préparer  et  aider  a 
son  développement. 

L.  Colin  pense  que  les  vices  alimentaires  les  plus  variés  concourent  au  méme 
résultat.  !•*  L'abus  des  fruits  mal  mürs;  2**  l'influence  d'une  alimentation  viciée 
par  Texcès  de  corps  gras  et  féculents;  3**  Tusage  exclusif  ou  trop  frequent  des 
viandes  salées. 

Le  biscuit,  qui  est  d*une  mastication  difficile,  paralt  aider  au  développement 
de  l'infection  par  Tirritation  mécanique  des  parois  intestinales. 

Causes  prödisposantes.  Caases  adjavantes.  —  Aucun  Age  n'est  è  Tabri  de 
rinfection  dysentérique.  t  Cette  aflfection  a  causé  la  ruine  de  plusieurs  colonies 
des  pays  chauds  par  la  mortalité  des  enfants  en  bas  dge.  >  De  méme,  les 
vieillards  dans  certaines  localités  furent  en  grand  nombre  la  proie  de  la  dysen- 
terie. 

Il  est  certain  cependant,  et  cela  eu  égard  è  la  masse  des  hommes  qui  sont 
dans  les  conditions  nécessaires  pour  contracter  la  maladie,  que  les  adultes 
sont  presque  toujours  pris  en  plus  grand  nombre. 

C'est  dans  Tarmée  que  la  dysenterie  fait  le  plus  de  ravages,  et  k  cette  ques- 
tion  des  jeunes  soldats  atteints  par  la  maladie  se  rattache  celle  de  racclimate- 
ment. 

Y  a-t-il  une  sorte  d'accoutumance  qui  fait  que  les  soldats  ayant  déja 
séjourné  longtemps  dans  les  pays  chauds  resistent  mieux  que  ceux  qui  y  arri- 
vent,  OU  méme  restent  indemnes?  Non.  11  n'y  a  pas  d'acclimatement  pour  la 
dysenterie,  non  plus  que  d'immunité  conférée  par  une  première  atteinte.  Les 
recidives  sonl  fréquentes  et  de  plus  en  plus  graves. 

Ce  qui  peut  faire  croire  que  les  vieux  soldats  jouissent  d'une  immunité  rela- 
tive,  c'est  que  par  rapport  aux  autres  ils  sont  moins  nombreux  et  que  les 
jeunes  vont  presque  immédiatement  en  expédition  et  en  colonne.  D'ailleurs  ce 
qui  léve  tous  les  doutes  sur  ce  point,  c'est  que  les  indigènes,  quoique  mieux 
acclimatés,  ne  resistent  pas  davantage  (Cipayes  aux  Indes,  troupes  noires  aux 
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Antilles),  et  bien  plus,  si  la  dysenterie  est  moins  frequente  chez  cux,  ellc  y  est 
plus  grave. 

Enfin,  loutes  les  influenecs  extrinsèques  de  faligue,  de  misère,  ont  une 
grande  influenee,  ei  l'on  peut  dire  «  que  les  désastres  que  cause  la  dysenterie 
sont  en  raison  directe  de  rafTaiblissement  des  hommes  et,  inversemeni,  que 
les  conditions  de  bien-^ire  revenant  font  è  leur  tour  diminuer  la  dysenterie  ». 

Au  débutde  son  installation  devani  Sóbastopol,  Tarmée  anglaise  n'avait  pas 
trouvé  les  conditions  de  bien-ótre  qui  lui  sont  nécessairement  assurées  dans 
ses  campagnes.  Un  état  d'afTaiblissement  intellectuel  et  physique  fut  bientót 
observé  chez  un  grand  nombre  de  soldats ;  «  ils  restaient  des  heures  accroupis 
sans  faire  Ie  moindre  mouvement;  ils  paraissaient  n'avoir  plus  conscience 
d'eux-mêmes ;  les  médecins  de  l'armée  anglaise  rapprochaient  ces  symptómes 
de  ceux  qui  ont  été  observés  en  Irlande  pendant  la  famine,  et  ils  appelaient 
cette  alTection  maladie  des  tranchées  ».  Ces  hommes,  afTaiblis  par  la  misère, 
payèrent  un  tribut  de  mortalité  considérable  k  toutes  les  maladies  et  en  parti- 
culier è  la  diarrhée  et  h  la  dysenterie ('). 

Cette  influence  aggravante  de  la  misère  peut  êlre  rapprochée  de  celle  de  la 
famine ;  Hiistoire  des  grandcs  famines  est  singulièrement  instructive  sur  ce 
point.  (Famine  du  royaume  de  Naples  1764.  Famine  de  TAlgérieen  1867-1868.) 
Dans  ces  cas  loutes  les  maladies  sévirent  cruellement,  mais  la  plus  intense  fut 
peut-élre  encore  la  dysenterie. 

Il  en  est  identiquemenl  de  m^me  pour  la  population  des  prisons,  des  bagnes, 
dans  les  camps,  pour  les  armées  en  campagne. 

De  méme  la  maladie  frappe  aussi  plus  volonliers  tous  les  gens  cachectisés 
par  une  maladie  anlérieure,  et  Texemplc  Ic  plus  probant,  c'est  la  singuliere 
gravité  que  prend  la  dysenterie  chez  les  gens  atteinls  d'anémie  palustre. 

D'ailleurs,  il  faut  dès  Tinstant  mentionner  que  ses  épidémies  sévissent  sou- 
vent dans  les  régions  qui  avoisinent  Tembouchure  de  nos  rivières,  dans  les 
régions  oü  l'écoulement  des  eaux  pluviales  est  mal  assuré,  au  voisinage  des 
marais,  sur  Ie  bord  des  lacs;  Fëpidémie  nalt  souvent  aussi  a  la  suite  du  curage 
d'un  canal,  d'un  étang,  et  de  la  sorte  s'expliquc  la  coïncidence  des  épidémies 
de  dysenterie  et  de  fièvre  intermillente. 

Cette  coïncidence  fit  admettre  parcertains  auteurs  (Cambay  ei  Dutroulau)  que 
la  dysenterie  comme  l'hépatile  et  les  fièvres  paluslres  ne  sont  que  des  manifes- 
tations  multiples  de  linloxication  paludéenne. 

Au  siècle  deriiier  déjè,  les  observateurs  les  plus  autorisés  {Torli,  Morton) 
pensaient  aussi  (|ue  l'air  des  marais  élait  la  cause  principale  de  la  dysen- 
terie. 

Ceci  est  faux,  évidemment.  Ce  qui  est  vrai  et  d'explication  plus  facile,  c'est 
la  simultanéité  de  deux  alTeclions  assujellies,  comme  les  fièvres  intermittentes 
el  la  dysenterie,  h  une  méme  loi  générale  de  répariition  géographique,  ü  une 
aggravation  parallèle  a  mesure  qu'on  se  rapproche  de  l'équateur. 

Mais  la  malaria  ne  donne  pas  la  dysenterie;  les  preuves  cliniques  abondent 
pour  Taffirmer.  A  Rome,  la  malaria  règne  au  point  d'absorber  toutes  les  autres 
aflections,  et  la  dysenterie  y  est  fort  rare. 

(')  QuESNOY,  cilé  pnr  Kcisrh  rl  Kicner. 
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En  France  móme  (Colin),  c'esl  celui  de  nos  ports  maritimes  oü  la  dysenlenc 
est  la  moins  commune,  ü  Rochefort,  que  l'on  comple  Ie  plus  grand  nombre  de 
fièvres  inlermiltentes. 

De  méme  la  dysenterie  sévissait  énormémenl  a  la  Réunion,  bien  avani 
1'époque  oü  cctte  ile  est  devenuc  un  foyer  de  malaria. 

Distribntion  géograpltüjiie.  Foyers  el  épidémies  de  dysenterie.  —  La  dysenterie 
appartient  h  toutes  les  contrées  habilées  du  globe.  Son  extension  géogra- 
phique  ne  connalt  pour  ainsi  dire  pas  de  limites.  Il  n'est  aucune  parlie 
habitée  de  la  terre  oü  l'on  n'ait  signalé  ses  épidémies  tantót  bénignes,  tanlót 
graves,  tantót  circonscrites,  tantót  étendues.  Endémique  et  permanente  dans 
la  zone  tropicale,  annuelle  et  saisonnière  dans  les  climats  lempérés,  elle  a 
fait  des  apparilions  jusque  dans  les  contrées  circumpolaires. 

Cependant  il  est  deux  faits  a  mentionner,  d'importance  extreme  : 

Sa  prédominance  et  en  quelque  sorte  son  affinité  pour  les  climats  chauds  cl 
son  affinité  encore  pour  certaines  autres  zones  oü  des  épidémie^  se  renou- 
vellent  plus  volontiers. 

'    Elle  sévit  endémiquement  au  Senegal,  en  Cochinchine,  au  Mexique,  aux 
Antilles,  aux  Indes,  en  Algérie. 

Mais  il  peut  y  avoir  des  foyers  dysentériques  a  toute  latitude  (Colin). 

En  Europe,  elle  est  plus  frequente,  en  Touraine  et  en  Bretagne;  elle  affeclo 
une  prédilection  marquée  pour  certaines  villes  de  garnison  :  Metz,  Strasbourg. 
Versailles ;  elle  est  tres  rare  k  Paris. 

On  a  observé  des  poussées  tres  graves  jusque  dans  les  climats  froids  : 
Norvège  (1859  h  1862).  En  Suède,  de  i855  è  1860  elle  atleignt  9000  per- 
sonnes. 

Dans  les  contrées  oü  elle  sévit  Ie  plus  volontiers,  elle  a  encore  ses  endroits 
de  prédilection. 

Pour  n'en  ciler  qu'un  exemple  :  il  est  certaines  lies  du  groupe  des  Antilles 
que  la  dysenterie  atteint  cruellement,  tandis  qu'elle  respecte  presque  complète- 
ment  les  Hes  voisines.  Il  est  évident  que  ces  difTérences  sont  en  rapport  avec  la 
diversité  des  conditions  respectives  d'alimentation,  de  purelé  des  eaux. 

La  chaleur  est  en  lout  cas  un  des  facteurs  les  plus  importants,  car  les  épidé- 
mies se  développent  et  achèvent  leur  évolution  dans  la  saison  chaudc  (juillel, 
aoüt,  septembre). 

Sjrmptomatologie.  Djrsenterie  aiguê.  —  Le  tableau  symptomatique  de  la 
dysenterie  aiguö  est  extrémement  variable.  Il  est  difficile,  presque  impossible, 
d'en  faire  une  description  qui  s'appliejue  méme  è  la  majorité  des  cas,  car  la 
maladie  est  bénigne,  moyenne  ou  grave,  suivant  les  causes  les  plus  différentes, 
et  ses  formes  cliniques  sont  extrémement  nombreuses. 

Période  prodromique,  —  Dans  la  majorité  des  cas,  la  dysenterie  est  précédée 
d'une  période  prodromique,  caractérisée  soit  par  une  diarrhée  bilieuse,  indo- 
lore,  sans  fièvre,  parfois  par  les  symptómes  d'un  embarras  gastrique  léger 
(L.  Colin). 

Ces  prodromes  n'existent  que  lorsque  la  dysenterie  s'établit  chez  des  gens 
antérieurement  sains;  ils  manquent  presque  toujours  lorsque  la  maladie  prend 
naissance  chez  des  sujets  en  proie  a  une  autre  affection,  telleque  Timpaludisnie, 
le  scorbul. 


DYSENTERIK.  539 

D'ailleurs,  cos  symplónies  avaiil-coureurs  sonl  presque  exclusivement  limilés 
a  la  diarrhóo,  dile  diarrhée  prodroinique ;  elle  est  sans  durée  fixo,  sans  caracières 
objeclifs  hien  précis. 

Symplönh's  ohdomiiiaux,  caracières  des  selles  di/senlérigues, —  Les  selles  ont, 
dans  Ia  dysenterie,  des  caractères  nellement  précis.  lis  changent  ou  s'accen- 
luent  d  ailleurs  suivanl  la  gravitó  de  raffection,  et  leur  descriplion  en  doil  ét  re 
faile,  en  montant  niinutieiiseinenl  cette  échellc  d'intensilé,  du  bas  jusqu*au 
sommei. 

Au  début,  les  selles  prodromiques  avec  leur  aspect  bilieux  se  mélangenl  aux 
évacuations  naissanles  de  la  période  d*élal.  EUes  sonl  de  plus  en  plus  visqueu- 
ses  el  commencent  h  contenir  des  grumeaux  jaunAlres  slriés  de  sang.  Puis,  la 
pigmentation  biliaire  disparall  k  son  lour,  ainsi  que  l'odeur  fécale. 

(Vest  al()i*s  que  les  selles  présentenl  l'aspecl  lout  h  fait  particulier  et  carac- 
térisli(iue  <ki  premier  degré  de  la  dysenterie  aiguë;  k  ce  moment  les  ulcé- 
ralions  inlestinales  ne  sont  pas  encore  failes,  les  évacuations  ressemblent  èdu 
blanc  d'oeuf',  a  du  frai  de  grenouille  slrié  parfois  de  sang,  aux  crachatsde  la 
première  période  de  la  pneumonie  dont  elles  ont  la  viscosilé,  la  Iransparence, 
la  leinle  rougeAtre.  La  muqueuse   commence  seulement  k  s'exfolier. 

Mais,  k  mesure  que  progressent  les  lésions  de  Tintestin,  les  selles  se  modifient 
et  prennent  de  nouveaux  aspecls.  Elles  perdent  leur  viscosité,  deviennenl 
liquides,  semblables  a  de  la  lavuredechair.  Elles  acquièrent  une  fétidité  crois- 
sanle  el  intolérable.  Au  milieu  de  la  sérosilé  nagent  des  débris,  des  lam- 
beaux  de  membrane,  raclures  de  boyaux,  et  qui  sonl  en  réalité  des  lambeaux 
de  mu(|ueuse  ulcérée;  Texamen  microscopique  monlre  que  la  slructure  de  ces 
lambeaux  est  identique  k  celle  de  Fintestin  d'oü  ils  viennenl. 

(/*s  (ragmenls  de  la  paroi  intestinale  sont  plus  ou  moins  larges ;  les  uns 
offrenl  parCois  une  épaisseur  de  2  ^  o  millimèlres  «  conslilués  par  la  muqueuse 
el  la  celluleuse,  a  la  face  profonde  de  laquelle  on  remarque  parfois  des  slries 
noirAlres  qui  ne  sont  autre  cliose  que  des  fibres  de  la  tunique  musculeuse  ». 
Leur  largeur  varie  de  méme;  les  uns  semblent  de  vastes  plaques  de  plusieurs 
contimèlres,  d'aulresonl  la  forme  dun  manchon,  lorsque  toule  la  périphérie 
dorinleslin  est  simultanémenl  intéressée  et  rejetée  d'un  bloc. 

Si  la  dysenterie  lend  a  s'aggraver,  la  fétidité  des  selles  devient  plus  insup- 
portable  encore.  Souvent  les  garde-robes  contiennent  du  pus  en  assez  grande 
quantité;  souvent  aussi,  pentlant  la  période  d'étal,  on  rencontre  au  milieu  des 
selles  de  véri tables  maliéres  fécales  moulées. 

Le  nombre  des  évacuations  varie.  mais  il  est  toujours  considérable  et  en 
rapport  étroil  avec  le  degré  de  gravilé  de  la  maladie. 

Elles  se  repetent  couramment  plusieurs  fois  par  heure,  et  dans  les  cas  Irès 
graves  les  malades  onl  jusqu'a  TiO,  iOO  el  200  selles  par  2i  beures,  et  la  masse 
totale  des  matiéres  rendues  peul  s'élever  k  5,  4  et  5  litres. 

Douleurs  abdominales.  Coliques.  Épreinles,  Té}ies)ne,  —  Les  évacuations  sont 
précédées  et  accompagnées  de  douleurs  abdominales  inlenses  qui  affectent  de 
singuliers  caractères  de  localisation. 

Os  épreinles  ou  faux  besoins  parlent  de  l'bypogaslre,  s'étendent  en  haut 
le  long  du  cOlon  ascendant,  gagnenl  le  flanc  gauche  et  redescendent  par  I'S 
iliaque  jusqu'au  rectum  et  a  l'anus. 
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Cette  scnsation  exlrêmemenl  douloureusc  de  lorsion  devient  de  plus  en  plus 
cuisante  au  moment  oü  elle  parvient  k  Tanus;  provoque  alors  un  besoin 
insurmonlable  d'expulsion,  besoin  qui  persiste  dans  rintervalle  des  épreinles. 
d'oü  nalt  une  incessante  ei  cruelle  envic  d'aller  è  la  garde-robe. 

Ces  envies  n'aboutissent  qu'^  faire  rendre  au  malade,  au  prix  des  efforls 
les  plus  douloureux,  tout  au  plus  la  valeur  d'une  cuillerée  k  café  de  malières. 
Ce  ténesme  violent,  et  si  longtemps  rapporté  a  la  conlracture  énergique  du 
sphinctcr,  est  dü  surlout  k  la  violente  inflammation  du  conduit. 

C*est  une  sensation  atrocement  pénible ;  Ie  malade  en  est  la  proie  presque 
incessamment,  même  dans  Fintervalle  des  coliques. 

En  outre,  des  coliques  violenles  existent  aulour  de  l'ombilic  et  sur  tout  Ie 
trajet  du  gros  intestin.  La  palpation  du  vcntre  est  douloureuse,  ainsi  d'ailleurs 
que  tout  mouvement  provoque;  de  sorte  que  Ie  malade  cherche  a  reslreindre 
ses  gestes  et  tAche  k  s'immobiliser.  Il  se  lient  presque  toujours  couché  sur  Ie 
cóté,  les  cuisses  fléchies  sur  l'abdomen,  sans  mouvement;  a  une  période  avan- 
cée,  Ie  ventre  est  excavé,'et  des  auteurs  pretendent  que  Ton  peul  reconnaltre, 
par  Ie  palper,  des  bosselures  surtout  sensibles  dans  Ie  flanc  gauche,  dues  k  h 
iuméfaction  inégale  de  la  tunique  celluleuse. 

Le  sphincter  est  peu  k  peu  reléché;  l'amaigrissement  se  prononce  rapido- 
ment  et  Tanus  béant  paralt  faire  saillie  hors  des  fosses  ischio-rectales ;  on 
peut  constater,  k  travers  l'anus,  les  ulcérations  de  la  muqueuse  de  Textré- 
mité  inférieure  du  gros  intestin  (L.  Colin). 

Symptómes  généraux.  —  En  dehors  des  principales  formes  que  nous  allons 
passer  en  revue  dans  un  instant,  les  symptómes  généraux  sont  banals.  Générale- 
ment,  au  début  surlout,  la  fièvre  est  peu  marquée.  La  céphalalgie  est  peu 
intense,  les  sécrétions  sont  diminuées,  les  urines  sont  tres  rares,  renducs 
gout  te  k  goutte. 

Plus  tard  la  bouche  est  sèche,  la  langue  dépouillée,  rouge,  lïKi^oif  vivo, 
l'urine  supprimée;  la  voix  s'éteint,  les  extrémités  deviennent  froides. 

L'exagération  ou  Tabsence  de  ces  symptómes,  leur  association  entre  eux  ou 
avec  des  phénomènes  empruntés  k  une  afTection  concomitante,  constituenl 
les  différentes  formes  cliniques  de  la  maladie. 

Formes  cliniques  de  la  dysenterie.  Dysenterie  bénigne  ou  dysenterie  blanche. 

—  Le  début  est  brusque,  et  manifesté  par  une  diarrhée  plus  ou  moins  abon- 
dante,  avec  ou  sans  coliques.  Les  selles  sont  de  coloration  gris  sale,  jaunèlres  : 
elles  sont  rarement  d'emblée  muco-sanglantes.  En  méme  temps  se  manifes- 
ient  les  signes  d'un  embarras  gastrique  léger.  Puis  les  phénomènes  s'accentucnl, 
et  2  OU  5  jours  après  le  début  les  selles  atteignent  le  chiffre  de  20  a  60  dans 
les24heures.  Elles  ont  alors  Taspect  du  frai  de  grenouille.  Généralement  elles 
sont  mélangées  de  sang  en  quantité  variable.  Par  moments  elles  changent 
de  caractère  et  redeviennent  séreuses  ou  séro-bilieuses.  Puis  les  auires  sym- 
ptómes se  manifestent  et  la  période  d'élatdureSè  15  jours;  la  détente  s*annonce 
alors,  les  coliques  s'amendent,  les  selles  s'espacent,  1  appétit  renaitet  les  forces 
reviennent  rapidement. 

Forme  in/lammatoire,  —  Celle-ci  est  caraciérisée  surtout  par  une  forte 
réaction  fébrile. 

Mais  cette  forme  qui  dépend  de  la  «  puissance  réaciionnelle  de  1'organismc 
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attcinl  »  a  été  prise  dans  un  scns  différent  par  de  nombreux  auteurs.  Pour 
Annesley^  Cambay,  la  dysenterie  inflammatoire  serait  synonyme  de  dysenterie 
phlegmoneuse.  Cetle  opinion  paralt  erronée  et  a  été  battue  en  brèche  par 
L.  Col  in. 

Fornie  bilieuse.  —  Généralemcnt  eette  forme  est  précédée  de  diarrhée 
bilieuse ;  en  méine  tcmps  Ie  malade  a  la  bouche  amère,  il  a  perdu  Tappétit,  il  a 
des  nausées,  parfols  des  vomissements  bilieux.  Les  conjonctives,  la  muqucuse 
sub-linguale  prennent  une  teinte  subictérique. 

La  fièvre  est  forle. 

Forme  hémorrhagique .  —  Il  faut  enlendre  sous  cc  nom  h  la  fois  les  cas  oü 
il  y  a  cxagération  du  flux  sanguin  ordinaire  de  la  dysenterie,  et  ceux  qui  sont 
caraclérisés  par  des  hémorrhagies  multiples  et  graves,  ayant  pour  siège  non 
seulcment  Tinteslin,  mais  d'aulres  muqueuses,  Ic  tissu  cellulaire,  la  peau.  Le 
malade  présente  des  épislaxis  profuses,  des  ecchymoses,  des  laches  purpu- 
riques.  Généralemcnt  ces  hémorrhagies  sont  accompagnées  des  symptómes 
typhoïdes  avec  fièvre  élevée  et  Iroubles  nerveux  graves. 

Forme  iyphoïde,  adynamiqiie  et  ataxique.  —  Caractérisant  encore  la  forme 
maligne  de  la  dysenterie. 

Cclte  forme  sévit  suilout  dans  certaines  conditions;  elle  frappe  davantage 
les  individus  cachectisés  par  une  cause  quelconque,  entassés,  en  proie  è  tous 
ies   dangers   de  la   misère  et  de  Tencombrement.  Elle  doit  donc  surtout  sa 
gravilé  k  la  détérioration  profonde  des  organismes  qu'elle  frappe. 

Le  mouvement  fébrile  s'accenlue  rapidement  après  le  début  de  la  maladie. 
La  fièvre  prend  un  type  continu  ou  remittent,  accompagné  de  frissonnements 
répétés.  La  languc  est  sèche,  les  dents  fuligineuses,  Thaleine  félide.  Des 
Iroubles  cérébraux  graves  viennent  rapidement,  le  ventre  est  douloureux, 
ballonn<^,  les  vomissements  fréquenls  révélant  parfois  rexislence  d'une  péritonite 
surajoutée. 

Cetle  forme  se  compli(|uc  souvent  d'anthrax,  d'abcès,  d'eschares  au  sacrum, 
aux  fcsses.  Elle  se  lermine  prcsque  loujourspar  la  mort  (Kelsch  el  Kiener). 

Forme  aUjide^  cholériforme,  —  Dès  le  début  ceUc  forme  est  grave,  les  selles 
sonl  fréquentes  et  sanglanles,  accompagnées  de  coliques  el  de  ténesme,  souvent 
de  fièvre.  Rapidement,  les  évacualions  changent  de  caractère,  elles  deviennent 
fétides,  hémorrhagiques,  conliennent  des  lambeaux  gangreneux.  Les  coliques 
s'atléuuenl  ou  cessent,  le  ténesme  anal  persiste  avec  paralysie  du  sphincter, 
anus  béant.  Le  malade  est  dans  une  extreme  faiblesse,  avec  le  pouls  petit,  le 
coeur  mou,  des  lipolhymies  fréquentes.  Il  est  couvert  de  sueurs,  rapidement 
dans  le  collapsus  ou  il  meurt. 

Geile  forme  peut  encore  <^tre  plus  accent uée  el  rappeler  de  plus  prés  le 
cholera. 

L'algidilé  est  de  jour  en  jour  plus  prononcée,  le  pouls  est  insensible,  la  voix 
éleinle,  le  malade  a  des  crampes  douloureuses. 

Nolons  encore  la  cyanose,  Taphonie,  l'anurie,  tous  symptómes  qui  complè- 
lent  Tanalogie  de  cetle  forme  de  la  dysenterie  et  du  cholera.  Généralemcnt 
rinlelligencc  persiste  jus(|u\'i  Ia  mort  qui  vient  rapidement,  et  quelquefois 
méme  d'une  fa^on  foudroyanle. 

Forme  yangreneuse.  —  G'est  une  des  formes  les  plus  rapidement  graves.  Les 
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symptómes  qui  la  caraclérisent  sont  asscz  facilement  appréciables.  Les  selles 
sont  incessanles,  et  s'accompagnent  des  symplómes  douloureux  coniniuns  a 
ioute  dysenterie,  mais  portés  au  maximiiin  :  (^oliques,  ténesme,  dysurie. 
névralgie  sciatique,  névralgie  du  cordon.... 

Les  selles  onl  des  caractères  spéciaux,  el  prennent  rapidement  l'aspect  ordi- 
naire de  la  gangrène. 

C'est  unc  sorle  de  sérosité  foncée,  comme  une  boue  noirc  et  Tétide,  un  ichor 
sanguinolent  contenant  parfois  des  lambeaux  de  tissu  sphacéU^.  D'autres  fois. 
elles  ressemblent  k  une  puree  verddtre  tenant  en  suspension  d<»s  [lelils  gru- 
meaux  noirs. 

Lorsque  ces  symptómes  locaux  sont  k  leur  maximum,  Tabdomen  météorisé 
devient  indolent,  une  sorte  d'apaisement  se  fait  avec  la  disparition  progressivo 
des  coliques. 

Mais  l'état  général  s'aggrave  parallèlement. 

Avec  l'apparition  des  signes  de  la  gangrène,  la  température  commence  a 
décroltre.  L'hypothermie  arrive,  commeuQant  par  les  parlies  périphériques;  les 
pieds,  les  mains,  lespaiiies  proéminentes  de  la  face,  se  glacent.  «  Le  rcfroidis- 
sement  s'élend  ensuitc  a  la  cavité  axillaire,  i\  la  cavité  buccale,  l'haleine  i*sl 
froide.  » 

Le  pouls  devient  petit,  l'urine  rare  et  albumineuse,  le  coeur  mou,  les  lipo- 
ihymies  fréquentes,  la  voix  s'affaiblit,  et  la  morl  arrive  vilc. 

Cette  forme  a  été  surtout  observée  dans  les  pays  chauds. 

Forme  rhumatismale.  —  Celle  forme  est  certes  Tune  des  plus  inléressanlej^. 
Elle  mérite  qu'on  s'y  arröte,  car,  oulre  Tintérét  clinique  qu'elle  présente  et  qui 
est  considérable,  elle  emporte  un  enseignement  théorique  important. 

La  forme  rhumatismale  de  la  dysenterie  a  été  connue  de  tous  temps.  Ilippo- 
crate  l'avait  vue,  Sydenham  Ta  étudiée.  Strock  en  note  des  exemples  pendant 
Tépidémie  de  Mayence  (1757  k  1759),  Zimmermann  pendant  Tépidémie  ilo 
Berne  (1760),  Lepecq  de  la  Cloture  pendant  Tépidémie  de  Caen  (1765). 

Stall,  qui  observe  des  faits  semblables  en  1776  et  1777,  arrive  a  conclure  que 
la  dysenterie  est  le  rhumalisme  de  Tinlestin. 

En  1855  Thomas  de  Tours  considère  les  phiegmasies  articulaires  comme  uno 
complication  ou  mieux  comme  une  métastase  frequente  autanl  que  grave. 

Cambay,  en  1847,  parle  de  la  possibilité  de  Tapparilion  d\m  rhumalisme  au 
móme  titre  que  la  fièvre  intermittente,  la  pleurésie...,  dans  le  cours  de  la  dysen- 
terie, et  le  considère  comme  un  phénomène  critique  de  la  maladie. 

De  nos  jours,  Delioux  de  Savignac,  Troitsseau  en  décrivent  une  forme  rhu- 
matismale. 

Iluelte  en  1869,  M.  Quim/uaud  en  1876,  M.  Dewèvre  en  1886,  publienl  dVxcel- 
lenls  mémoires  sur  cette  question.  M.  Bourcy  coordonne  ces  fails  dans  sa 
these,  puis  les  descriptions  cliniques  sont  renouvelées  et  complétées  dans  les 
ouvrages  de  Bérenger-Féraud,  Kelsch  et  Kiener,  la  these  de  M.  de  Laper- 
sonne,  etc. 

Etude  clinique,  —  Les  manife.slations  articulaires  arrivent  a  des  époques 
variables.  Quelquefois,  c'est  pendant  la  première  semaine  de  la  maladie,  plus 
rarement  pendant  la  seconde,  eten  général  c'est  après  la  guérison,  soit  dès  les 
premiers  jours  de  la  convalescence,  soit  plus  tard. 
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Une  fois  sur  dix,  Tapparilion  du  rhumalisme  a  coïncidé  avec  Ia  suppression 
brusque  de  la  dysenterie  (Kelscli  cl  Kiener). 

Quelquefois,  il  s'agii  d'un  rhumalisme  polyarliculaire,  plus  souvent  d*une 
nrlhropathie  plus  fixe  et  plus  rebelle. 

D*ailleurs,  lorsque  c'est  au  rhumatisme  polyarliculaire  que  Ton  a  alTaire,  il  se 
présente  sous  la  forme  d*une  manifestation  assez  vague,  sans  retenlissement  Ie 
plus  souvent  sur  les  séreuses,  généralement  assez  rapide  dans  son  évolution. 

Il  n'en  est  pas  de  même  de  la  seconde  forme  :  VartUropathie  dysentéinque. 

Son  début  coïncidé  souvent  avec  la  suppression  de  la  diarrhée;  il  peut  se 
faire  aussi  en  pleine  convalcscence.  C'est  alors  insidieusement  que  rarlhrite 
survienl. 

Lc  plus  souvent  les  genoux  sont  pris  les  premiers.  Trousseau  avait  déja 
remarqué  que  les  genoux  étaient  volonlicrs  un  lieu  d*éleclion  pour  celte  com- 
plication. 

La  douleur  est  d'abord  sourde,  s'avive  peu  è  peu;  mais  son  acuité  dure  peu. 
La  g^ne  et  Tinaptilude  du  membre  persistent  au  contraire  pendant  un  Irès  long 
temps. 

L'articulation  est  gonflée,  souvent  pleine  de  liquide,  recouverle  d'un  oedème 
blanc  sans  tracé  de  rougcur  inflammatoire.  Généralement  celte  arlhrite  ne 
provoque  pas  de  fièvre,  non  plus  que  de  symptómes  généraux. 

D'aulres  articulations  peuvent  (^tre  prises  alors,  c'est  assez  rare.  L'arlhrile 
fixée  au  genou,  par  exemple,  y  persiste  seule  pendant  longtemps. 

La  marche  en  est  généralement  longue  et  tratnanle;  Ie  liquide  se  résorbe 
avec  une  extraordinaire  lenteur. 

La  guérison,  qui  est  la  régie,  se  fait  au  minimum  dans  Tespace  de  trente  h 
<|uarante-cinq  jours;  elle  ne  laisse  presque  jamais  après  elle  ni  ankylose,  ni 
suppuration,  ni  complicalion  cardiaque. 

Ces  complications  arliculaires  ne  sonl  pas  Irés  rares. 

D'après  la  relalion  de  cinq  épidémies  (Bresl,  la  Rochelle,  Joigny,  Vincennes, 
Lyon),  Kelsch  et  Kiener  complent  4i  cas  d'arlhrite  sur  1  \7}1  fails,  soit  1/7)8.  Il 
n  y  a  guére  lieu  de  s'arréler  aux  aulres  facteurs  étiologiques,  Iels  que  Ie  sexe 
cl  l'ége.  Il  suffit  de  se  souvenir  que  la  dysenterie  alleint  plus  fréquemmont  les 
hommes  adulles. 

Le  rhumatisme  dysentérique  a  donné  lieu  a  des  opinions  sans  nombre. 

11  est  inutile  cependant  d'insisler  sur  la  theorie  de  Zimmermann,  qui  attri- 
buait  la  produclion  de  Tarthrile  a  une  Ihérapeutique  mal  enlendue,  non  plus 
<|ue  sur  la  theorie  de  la  métaslase  de  Camhay^  Fallol, 

Les  deux  opinions  que  Ton  a  particulièrement  soutenues  sont  :  Tidentité 
de  nature  entre  lc  rhumatisme  et  la  dysenterie.  On  se  fondait  surtout  pour 
admeltre  ceci,  sur  la  similitude  éliologique  des  deux  affeclions,  que  Ton  croyait 
deux  affeclions  a  frigore.  Or,  nous  ne  sommes  pas  convaincus  que  le  rhuma- 
tisme, quel  qu'il  soit,  puisse  seulement  naltre  sous  l'influencedu  froid  ;  et  nous 
ne  pouvons  admeltre  que  la  températurc  seule  suffise  a  provoquer  la  dysen- 
terie. 

Le  froid  agil  comme  une  cause  prédisposanle,  plus  ou  moins  aclive,  mAnie 
comme  une  cause  délerminante,  comme  un  traumatisme  si  Ton  veul,  mais  il 
faut  admeltre  aussi  que  Tindividu  alleint  était  préalablement  infecté. 
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On  a  pensé,  raisonnant,  comme  pour  la  blennorrhagic,  que  la  dialhèse 
rhumatismale  était  révcillée  par  Tinflammalion  intestinale.  Or,  la  majorité  des 
malades  observés  n'avaient,  ni  directement,  ni  par  leurs  ascendants,  d*antécé- 
dents  rhumatismaux;  et,  de  plus,  il  a  été  maintes  fois  constaté  que,  chez  des 
sujels  avant  eu  des  attaques  antérieures,  Ie  rhumatisme  n'avait  pas  reparu  è 
Toccasion  de  la  dysenterie. 

Or,  en  l'état  actuel  de  Ia  science,  il  est  rationnel  d'admetlre  et  d'affirmer  la 
nature  infectieuse  de  la  dysenterie,  et  d'affirmer  aussi  la  nature  infectieuse  du 
rhumatisme  qui  l'aceompagne  ou  la  complique. 

Il  s'agit  ici  d'un  pseudo-rhtimalisme  infectieux^  analogue  comme  nature, 
sinon  comme  origine,  k  celui  de  la  blennorrhagie,  du  cholera,  de  la  variole  et 
de  la  scarlaline. 

Mais,  si  Ton  est  actuellement  en  droit  de  comparer  Ie  rhumatisme  infectieux 
de  la  dysenterie  k  celui  de  la  blennorrhagie,  il  importe  de  se  demander  pour 
les  deux,  si  ce  sont  l^  des  lésions  spécifiques,  c'est-è-dire  produites  par  Ie  même 
agent  pathogène,  ou  s'il  s'agit  d'une  infection  secondaire,  d'une  infection 
surajoutée.  La  chose  parait  jugée  pour  la  blennorrhagie.  Il  n'y  a  rien  de  nel 
sur  ce  point  dans  la  dysenterie.  L*analogie  des  complications  peut  seulement 
faire  soupQonner  Tanalogie  de  leur  nature. 

Formes  associées  de  la  dysenterie.  —  A.  Dysenterie  etfièvre  intermiUente. — 
On  sait  k  quelles  erreurs  les  faits  que  nous  mentionnons  ont  donné  lieu.  L*asso- 
ciation  frequente  des  deux  maladies,  Faggravation  de  la  dysenterie  chez  les 
sujets  atteints  paria  malaria,  la  distribution  géographique  parfois  identique  des 
deux  infections,  ont  fait  souvent  décrire  des  exemples  d  associatiou  morbide, 
comme  s'il  s'était  agi  d'une  affection  unique.  Trousseau  admettait  la  flèvrc 
intermittente  dysentérique ;  s'appuyant  sur  les  recherches  des  observateurs  les 
mieux  places  de  son  époque,  qui  croyaient  que  les  fièvres  intermittenles,  la 
dysenterie,  les  abces  du  foie  dépendaient  tous  trois  de  l'intoxication  palustre. 

Nous  avons  déjè  vu  (étiologie)  que  c'était  la  une  erreur  d*interprétation.  II 
est  vrai  que  la  dysenterie  et  la  malaria  peuvent  coexister,  il  est  assuré  mainle- 
nant  que  ce  sont  deux  maladies  absolument  dislinctes. 

Ce  qui  est  exact,  c'est  que  les  paludiques  attenits  de  dysenterie  sont  singu- 
lièrement  plus  frappés  par  celle-ci. 

Kelsch  et  Kiener  croient  que  dans  certains  cas  les  deux  maladies  peuvent  se 
rencontrer  chez  Ie  même  sujet,  sans  exercer  Tune  sur  l'autre  la  moindre 
influence,  chacune  d'elles  commengant  et  se  terminant  k  une  époque  diffé- 
rente. 

D'autres  fois,  et  ceci  est  plus  frequent,  les  deux  maladies  s'aggravenl  a  leur 
période  d'état  commune. 

On  a  cité  des  faits  infiniment  rares  oü  laffeclion  paludéenne,  au  lieu 
d'aggraver  la  dysenterie,  paraissait  en  entraver  l'évolution. 

Enfin,  certains  cas  bien  interessants  peuvent  se  présenter,  dans  lesquels 
les  deux  maladies  sont  si  unies  entre  elles  qu'elles  paraissent  n'en  faire 
qu'une. 

B.  Le  typhus  est  souvent  associé  k  la  dysenterie  {Pringle,  Zimmermann,.)- 

C.  L'association  est  frequente  avec  la  fièvre  lyphoïde.  La  dysenterie  s'établil 
assez  souvent  chez  les  convalescents  de  fièvre  typhoïde,  et  elle  est  alors  extreme- 
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menl  grave;  les  décès,  dans  les  cas   de  ce  genre,  s'élèveraient  au  moins  h 
50  pour  100. 

D.  On  trouve  la  descriplion  de  Tassocialion  du  scorbut  et  de  la  dysenterie. 
Cetle  forme  hybride  se  Irouve  dans  les  cas  oü  les  causes  des  deux  maladies 
sont  réunies  (camps,  villes  assiégées...). 

D'après  Kelsch  et  Kiener,  Ie  scorbul  aggrave,  dans  ces  cas,  les  symplómes 
qui  lui  sont  communs  avec  la  dysenterie,  tels  que  la  tendance  aux  hémorrha- 
gies  et  k  Tadynamie,  tandis  qu'il  atténue  les  symptómes  dépendant  de  Téré- 
thisme  du  syslème  nerveux. 

E.  Dans  les  Indes,  en  Cochinchine  par  exemple,  on  voit  souvent  coïncider, 
chez  les  méraes  malades,  la  dysenterie  et  Ie  cholera. 

Il  faut  cependant  se  méfier,  dans  des  cas  semblables,  d'une  erreur  d'inter- 
prétation,  trop  facile  a  commetlre. 

Marche,  durée,  terminaison,  pronostic  de  la  dysenterie  aiguê. 
—  Il  est  facile  de  pressenlir  combicn  varieront  la  marche  et  la  durée  de  la 
dysenterie  aiguë.  On  ne  peut  donner  que  des  chiffres  moyens  :  la  forme 
bénigne  dans  les  climats  tempérés  peut  durer  seulement  8  è  10  jours  après  une 
seniaine  de  diarrhée  prémonitoire;  la  forme  grave  dans  les  mêmes  contrées 
dure  20  a  25  jours. 

Dans  d'autres  circonslances,  dans  les  formes  malignes  des  pays  chauds,  la 
mort  peut  arriver  en  1.  2  ou  o  jours.  Il  est  des  cas,  comme  nous  voyons,  presque 
foudrovanls;  et  nous  avons  suffisamment  insisté  sur  les  difiFérentes  formes  de 
la  maladie  pour  connaitre  Ie  degré  de  gravité  de  chacune  d*elles. 

Lorsque  la  maladie  doit  guérir,  la  chaleur  périphérique  reparait,  la  peau 
devient  moite,  la  sécrétion  urinaire  se  rétablit,  la  diarrhée  tend  k  cesser.  Une 
rectite   dysentérique  (dysenterie  partielle  de  Hall)  persiste  assez  longtemps. 

Ouelquefois  la  maladie  passé  k  la  forme  chronique.  Si  elle  va  vers  la  mort, 
on  voit  cesser  les  douleurs  du  venlre;  les  selles  deviennent  de  plus  en  plus 
fétides,  les  symptómes  généraux  [d'adynamie  et  d'asphyxie  s'exagèrent,  et  Ie 
malade  meurl,  gardant  presque  toujours  son  inlelligence  jusqu'a  la  fin. 

Le  pronostic  est  essentiellement  variable  et  dépend  surtout  de  la  force  de 
résistance  du  malade,  et  de  la  rapidité  plus  ou  moins  grande  de  la  mise  en 
oeuvre  d'un  Iraitement  approprié. 

Mais  ce  qui  aggrave  le  pronostic,  et  surlout  le  pronostic  éloigné  de  la 
dysenterie  aiguë,  eest  la  singuliere  tendance  de  l'affection  aux  rechutes  et  aux 
recidives. 

Il  n'est  pas  d'afiFection  (Zimmeimann)  dont  les  rechutes  soient  plus  fréquen- 
tes.  Il  suffit  d'un  écart  d'alimentalion,  d'une  impression  de  froid  pour  faire 
revenir  la  maladie,  et  plus  grave  qu'auparavant;  les  recidives  constituent  la 
règle. 

Diagnostic  de  la  dysenterie  aigué.  —  Le  diagnostic  de  la  dysenterie  aiguë 
n'offre  pas  de  difficultés. 

Il  faudrait  le  vouloir,  pour  la  confondre  avec  des  hémorrhoïdes  internes  k 
cause  de  l'écoulement  sanguin  qu'elles  provoquent  et  du  ténesme  qui  Taccom- 
pagne. 

Dans  les  cas  de  dysenterie  grave,  algide,  représentant  cette  forme  classiquc, 
dito  dysenterie  cholériforme,  on  pourrait  peut-être  hésiter  et  penser  au  cholera. 
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On  a  pensé,  ralsonnant,  comme  pour  la  blennorrhagie,  que  la  diathèse 
rhuniatismale  était  réveillée  par  rinflammation  intestinale.  Or,  la  majorité  des 
malades  observés  n'avaienl,  ni  direclement,  ni  par  leurs  ascendant»,  d'antécé- 
dents  rhumatismaux ;  et,  de  plus,  il  a  été  maintes  fois  constaté  que,  chez  des 
sujets  ayant  eu  des  attaques  antérieures,  Ie  rhumatisme  n*avait  pas  reparu  a 
Foccasion  de  la  dysenterie. 

Or,  en  l'élat  actuel  de  la  science,  il  est  rationnel  d'admetlre  et  d'affirmer  la 
nature  infectieuse  de  la  dysenterie,  et  d'affirmer  aussi  la  nature  infeclieuse  du 
rhumatisme  qui  l'accompagne  ou  la  complique. 

Il  s'agit  ici  d'un  pseudo-rhumalisme  infectievx^  analogue  comme  nature, 
sinon  comme  origine,  k  celui  de  la  blennorrhagie,  du  cholera,  de  la  variole  el 
de  la  scarlatine. 

Mais,  si  Ton  est  actuellement  en  droit  de  comparer  Ie  rhumatisme  infectieux 
de  la  dysenterie  k  celui  de  la  blennorrhagie,  il  importe  de  se  demander  pour 
les  deux,  si  ce  sont  1^  des  lésions  spécifiques,  c'est-tVdire  produites  par  Ie  même 
agent  pathogène,  ou  s'il  s'agit  d'une  infection  secondaire,  d'une  infection 
surajoutée.  La  chose  parait  jugée  pour  la  blennorrhagie.  Il  n'y  a  rien  de  net 
sur  ce  point  dans  la  dysenterie.  L'analogie  des  complications  peut  seulcmenl 
faire  soup^onner  l'analogie  de  leur  nature. 

Formes  associées  de  la  dysenterie.  —  A.  Dysenterie  et  fiévre  inte7^nittente.  — 
On  sait  k  queues  erreurs  les  faits  que  nous  mentionnons  ont  donné  lieu.  L'asso- 
ciation  frequente  des  deux  maladies,  l'aggravation  de  la  dysenterie  chez  les 
sujets  atteints  paria  malaria,  la  distribution  géographique  parfois  identique  des 
deux  infections,  ont  fait  souvent  décrire  des  exemples  d'association  morbide, 
comme  s'il  s*était  agi  d'une  affection  unique.  Trousseau  admettait  la  fièvro 
intermittente  dysentérique ;  s'appuyant  sur  les  recherches  des  observaleurs  les 
mieux  places  de  son  époque,  qui  croyaient  que  les  fièvres  intermitlentes,  la 
dysenterie,  les  abces  du  foie  dépendaient  tous  trois  de  l'inloxication  paluslre. 

Nous  avons  déjk  vu  (étiologie)  que  c'était  \k  une  erreur  d'interprétation.  II 
est  vrai  que  la  dysenterie  et  la  malaria  peuvent  coexister,  il  est  assuré  mainte- 
nant  que  ce  sont  deux  maladies  absolument  distinctes. 

Ce  qui  est  exact,  c'est  que  les  paludiques  attenits  de  dysenterie  sont  singu- 
lièrement  plus  frappés  par  celle-ci. 

Kelsch  et  Kiener  croient  que  dans  certains  cas  les  deux  maladies  peuvent  se 
rencontrer  chez  Ie  même  sujet,  sans  exercer  l'une  sur  l'autre  la  moindre 
influence,  chacune  d'elles  commengant  et  se  terminant  k  une  époque  diffé- 
rente. 

D'autres  fois,  et  ceci  est  plus  frequent,  les  deux  maladies  s'aggravent  a  leur 
période  d'état  commune. 

On  a  cité  des  faits  infiniment  rares  oii  l'affection  paludéenne,  au  lieu 
d'aggraver  la  dysenterie,  paraissait  en  entraver  I'évolution. 

Enfin,  certains  cas  bien  interessants  peuvent  se  présenter,  dans  lesqueb 
les  deux  maladies  sont  si  unies  entre  elles  qu'elles  paraissent  n'en  faii*e 
qu'une. 

B.  Le  typhus  est  souvent  associé  k  la  dysenterie  (PHngle,  Zimmermann,.\ 

C.  L'association  est  frequente  avec  la  fièvre  typhoïde.  La  dysenterie  s'établit 
assez  souvent  chez  les  convalescents  de  fièvre  typhoïde,  et  elle  est  alors  extrCme- 
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ment  grave;  les  décès,  dans  les  cas   de  ce  genre,  s'élèveraient  au  moins  h 
50  poiir  iOO. 

D.  On  Irouve  la  descriplion  de  Tassocialion  du  scorbut  et  de  la  dysenterie. 
Cetle  forme  hybride  se  trouve  dans  les  cas  oü  les  causes  des  deux  maladies 
sont  réunies  (camps,  villes  assiégées...). 

D'après  Kelsch  et  Kiener,  Ie  scorbut  aggrave,  dans  ces  cas,  les  symptómes 
qui  lui  sont  communs  avec  la  dysenterie,  tels  que  la  tendance  aux  hémorrha- 
gies  et  k  Tadynamie,  tandis  qu'il  atténue  les  symptómes  dépendant  de  Téré- 
thisme  du  syslème  nerveux. 

E.  Dans  les  Indes,  en  Cochinchine  par  exemple,  on  voit  souvent  coïncider, 
chez  les  m^mes  malades,  la  dysentene  et  Ie  cholera. 

Il  faut  cependant  se  méfier,  dans  des  cas  semblables,  d'une  erreur  d'inter- 
prétation,  trop  facile  i\  commeltre. 

Marche,  durée,  terminaison,  pronostic  de  la  dysenterie  aiguê. 
—  Il  est  facile  de  pressent  ir  combicn  varieront  Ia  marchc  et  la  durée  de  la 
dysenterie  aiguë.  On  ne  peut  donner  que  des  chiffres  moyens  :  la  forme 
bénigne  dans  les  climats  tempérés  peut  durer  seulement  8^10  jours  après  une 
semaine  de  diarrhéc  prémoniloire ;  la  forme  grave  dans  les  mémes  contrées 
dure  20  ix  25  jours. 

Dans  d'autres  circonslancos,  dans  les  formes  malignes  des  pays  chauds,  la 
mort  peut  arriveren  i,  2  ou  o  jours.  Il  est  des  cas,  comme  nous  voyons,  presque 
foudroyants;  et  nous  avons  suffisamment  insislé  sur  les  différenles  formes  de 
la  maladie  pour  connattre  Ie  degré  de  gravité  de  chacune  d'elles. 

Lorsque  la  maladie  doit  guérir,  la  chaleur  périphérique  reparalt,  la  peau 
devient  moite,  la  sécrétion  urinaire  se  rélablil,  la  diarrhée  tend  è  cesser.  Une 
rectile   dysentérique  (dysenterie  partielle  de  Ilall)  persiste  assez  longtemps. 

Ouclquefois  la  maladie  passé  h  la  forme  chroni(jue.  Si  elle  va  vers  la  mort, 
on  voit  cesser  les  douleurs  du  venlre;  les  selles  deviennent  de  plus  en  plus 
fétidcs,  les  symptómes  généraux 'd'adynamie  et  d'asphyxie  s'exagèrenl,  et  Ie 
malade  meurt,  gardant  presque  toujours  son  inlelligence  jusqu'a  la  fin. 

Le  pronostic  est  essentiellement  variable  et  dépend  surtout  de  la  force  de 
résistance  du  malade,  et  de  la  rapidité  plus  ou  moins  grande  de  la  mise  en 
oeuvre  d*un  Iraitement  approprié. 

Mais  ce  qui  aggrave  le  pronostic,  et  surlout  le  pronostic  éloigné  de  la 
dysenterie  aiguö,  c'est  la  singuliere  tendance  de  rafTeclion  aux  rechutes  et  aux 
recidives. 

Il  n'est  pas  d'aflfection  {Zimmei-mawi)  dont  les  rechutes  soient  plus  fréquen- 
tes.  Il  suffit  d'un  écart  d'alimentation,  d'une  impression  de  froid  pour  faire 
revenir  la  maladie,  et  plus  grave  qu'auparavant;  les  recidives  constituent  la 
régie. 

Diagnostic  de  la  dysenterie  aiguë.  —  Le  diagnostic  de  la  dysenterie  aiguë 
noflTre  pas  de  difficultés. 

Il  faudrait  le  vouloir,  pour  la  confondre  avec  des  hémorrhoïdes  internes  k 
cause  de  l'écoulement  sanguin  qu'elles  provoquent  et  du  ténesme  qui  l'accom- 
pagne. 

Dans  les  cas  de  dysenterie  grave,  algide,  représentant  cctte  forme  classique, 
dite  dysenterie  cholériforme,  on  pourrait  peut-être  hésiter  et  penser  au  cholera. 
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Il  suffii  de  SC  souvenir  dos  caraclc'^res  absolumenl  difTérenls  des  selles  dans 
les  deux  affeclions  pour  éviter  une  semblable  errcur. 

Il  faut  signaler  Terreur  possible  avec  rentérile  pseudo-membraneusc  el  la 
tuberculose  rectale. 

Dysenterie  chroniqne  :  modes  de  débui.  La  fornie  elironique  nait  de  diffc- 
rentes  fanons. 

1"  Elle  peut  succéder  alors  k  Tune  des  formes  graves  ou  bénignes  de  la 
forme  aiguö,  et  surtout  aux  recidives  de  la  dysenterie  aiguê  :  on  ne  peul 
qu'approximatlvement  préciser  Ie  moment  oü  une  dysenlerie  aiguê  devienl 
chronique :  on  admet  un  peu  arbilrairement  que  cVst  après  2  mois  de  la 
forme  aiguë. 

2«  La  maladie  est  chronicjue  d'emblée  :  chez  les  j)aludéens;  les  scorbuliques, 
les  cachectisés  par  l'Age  ou  la  misère. 

3**  Dysenterie  latente  avec  ulcères  solitaires  (A'efec//  el  Kiener).  —  La  maladie 
est  fruste  au  point  de  vue  clinique,  et  n'est  révélée  que  lorsqu'une  maladie 
inlercurrentc  ayant  amené  la  mort,  Tautopsie  permei  de  constater  rexislence 
d  ulcères  torpides  dans  Ie  csecum  el  Ie  cólon.  Les  symptómes  se  boment  a 
quelques  Iroubles  intestinaux  :  conslipation  habituelle  interrompue  par  des 
dlarrhées  transitoires,  douleur  sourde  è  la  région  ctecale. 

Période  d*état.  —  Les  selles  varienl  d'aspecl :  il  y  a  ordinairement  des  aller- 
nalives  de  conslipation,  de  diarrhée  et  d'étal  normal.  Généralemenl  il  n'y  a 
pas  de  sang  dans  les  évacuations,  k  moins  que  l'élal  chronique  ne  soit  entre- 
coupé  d'une  poussée  aiguë;  presque  toujours  les  selles  de  Télat  chronique 
sont  brunAtres,  quelquefois  purulentes,  souvent  aussi  lienlériques,  composées 
de  matières  alimenlaires  k  peine  allérées. 

Le  malade  a  encore  des  besoins  incessanls,  mais  non  accompagnés  d*éprein- 
tes  ni  de  ténesme.  Les  seules  douleurs  sont  dues  k  rinflammation  ulcéreuse  de 
Tanus.  Généralemenl  les  Iroubles  dyspeptiques  concomitants  sont  tres  accen- 
tués. 

L'appétit  n'est  pas  aboli ;  souvent  méme  il  est  exagéré  :  les  digestions  sonl 
lentes,  les  repas  amènent  presque  toujours  une  recrudescence  de  la  diarrhée. 
La  langue  est  rouge,  fendillée,  saignanle;  les  gencives  saignent  aussi,  Tha- 
leine  est  fétide.  L'abdomen  est  parfois  douloureux  a  la  pression  exercée  sur 
le  trajet  du  cólon.  Les  urines  sont  ou  supprimées,  ou  Iransformées  en  un 
mélange  de  pus  et  de  mucus. 

Les  symptómes  généraux  sont  graves,  el  il  en  est  un  qui  domine  tous  les 
autres  :  c*est  ramaigrissemenl. 

La  maigreur  est  considérable.  Le  malade,  arrivé  a  un  véritable  état  squelel- 
lique,  est  confiné  au  lil,  en  proie  k  une  extreme  faiblesse.  La  paroi  abdominale 
semblc  collée  k  Ia  colonne  vertebrale.  Cetle  forme  de  dysenterie  est  apyré- 
lique;  m^me  la  température  lend  k  s'abaisser  au-dessous  de  la  normale.  La 
circulation  périphérique  est  amoindrie,  le  pouls  petil,  le  coeur  mou.  La  peau 
est  sèche,  rugueuse.  Vers  la  fin,  des  ulcérations  se  produisent  presque  par- 
loul,a  la  cornée,  dans  la  bouche,la  gorge;  des  eschares  se  formenl  au  sacnim, 
aux  coudes.  Ce  nest  que  prés  de  la  mort  que  le  malade  présente  des  iroubles 
inlellcctuels. 
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Souvent  aussi,  a  ccllc  période,  on  voit  se  manifester  des  oedèmes  des  mem- 
bres inférieurs. 

En  i860,  L.  Colin  a  décril,  dans  les  cas  mortels,  des  sugillations  rouges 
OU  violacées,  de  forme  ponctuée  ou  arborescente,  ne  disparaissant  pas  h  la 
pression,  et  se  produisant  surtout  k  l'épigastre  el  aux  alentours;  ecchy- 
moses  résultant  sans  doule  d'un  anrét  local  de  circulation,  peut-être  de  la 
rupture  de  quelques  rameaux  vasculaires  conséculivement  è  Tatrophie  de  leurs 
parois. 

Le  pronostic  de  Ia  dysenterie  chronique  est  d'une  gravité  exceptionnelle,  on 
compte  au  moins  80  décès  sur  100  malades.  La  mort  est  è  la  fois  la  consé- 
quence  des  lésions  du  gros  intestin,  et  des  lésions  de  Tintestin  gréle  qui  sont 
venues  se  joindre  aux  premières;  Tintestin  grêle  est  atrophié,  de  sorte  que  les 
aliments  ingérés  Irouvent  la  muqueuse  dépourvue  de  toutes  ses  aptitudes  fonc- 
lionnelles,  et  qu'ils  traversent  l'intestin  comme  un  tube  inerte  sans  être  modi- 
fiés,  et  sont  finalement  éliminés  sous  forme  de  selles  lientériques  qui  «  marqueni 
lou jours  la  demière  période  de  la  vie  de  ces  malheureux  ». 

Diagnostic  de  la  dysenterie  chronique.  —  Le  diagnostic  de  la 
dysenterie  chronique  offre  parfois  certaines  difflcultés. 

Il  faut  craindre  de  la  confondre  avec  la  diarrhée  chronique  de  Cochinchine. 

Dans  celte  forme  de  diarrhée  chronique,  on  ne  trouve  ni  selles  sanglantes  ni 
téne»me,  les  déjections  sont  muqueuses  ou  móme  bilieuses,  et  la  marche  de  la 
maladie  nest  pas  entrecoupée  par  des  phases  aiguös  comme  dans  la  dysenterie. 

Il  n  y  a  guère  d'erreur  possible  entre  la  dysenterie  et  le  cancer  du  rectum. 
L'examen  physique  et  les  condilions  étiologiques  accessoires  feront  éviter 
une  semblable  hésitation.  L'enlérite  luberculeuse  a  pour  se  caractériser  :  Ten- 
vahissement  tuberculeux  des  autres  organes,  l'infiltration,  Texsudation  du  péri- 
toine,  les  sueurs,  les  bacilles  dans  les  crachats. 

Complications  de  la  dysenterie.  —  La  complication  typique  de  la  dysenterie 
est  Vabcès  du  foie.  Son  étude  sera  faite  en  un  autre  endroit  du  Traite  de  mede- 
cine,  nous  ne  faisons  que  la  signaler  ici. 

La  perforation  intestinale  et  la  péritonite  aigué  viennenl  parfois  compliquer 
la  maladie  et  en  abréger  encore  la  durée. 

Le  plus  souvent  la  perforation  se  fait  alors  que  la  péritonite  élait  déja  depuis 
longtemps  organisée,  et  Tinleslin  s'ouvre  dans  une  poche  limitée  par  des  adhé- 
reuces  anciennes.  La  complication  est  dans  ce  cas  un  accident  purement  local 
el  de  gravité  moindre. 

Il  n'en  est  pas  de  méme,  lorsque  des  adhérences  n'exislent  pas  encore,  car 
uno  péritonite  aiguö,  généralisée,  éclate  qui  entratne  constamment  la  mort. 

On  observe  souvent  dans  Ie  cours  de  la  dysenterie  des  héinorrhagies  intes- 
(iiiales.  Elles  caraclérisent  une  des  formes  de  I'affection  et  sont  souvent  mor- 
lelles. 

Les  hydropysies  ont  élé  signalées  il  y  a  longtemps  :  Catteloupy  Cainbaij  ont 
décrit  dans  la  convalescence  des  dysenteries  graves,  une  anasarque  consi- 
dérable.  D'après  Kelsch,  eet  accident  serait  exceptionnel  dans  la  forme  aiguë, 
et  ne  se  reproduirait  que  lardivement  dans  la  dysenterie  chronique.  II  est 
probable  que  eet  oedènie  peut  élre  mis  sur  le  compte  soit  de  rafTaiblissement 
du  coeur,  soit  d'une  néphrite  chronique  concomitante. 
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Les  paralysies  ont  été  citées  par  presque  tous  les  auteurs,  clles  sont  encore 
tres  peu  connues  pourtant.  On  a  nolé  tous  les  modes  paralytiques :  la  paralysie 
du  mouvement  seule,  la  paralysie  de  la  sensibilité  concomitante ;  tantól  les 
membres  inférieurs  sont  pris,  tantót  la  paralysie  est  progressivc  et  envahis- 
sante. 

On  a  observé  deux  fois  Ie  ramollissement  partiel  de  la  moelle. 

Ce  qui  paratt  certain,  c'est  que  eet  accident  se  produit  surtout  dans  les 
dysenteries  malignes.  On  a  vu  Ia  paraplégie  doulourcuse  succéder  ix  des  phé- 
nomènes  nerveux  lies  manifestement  è  la  dysenterie,  comme  les  coliques,  Ic 
ténesme,  les  névralgies.  D'autres  fois,  elles  s'établissent  dans  la  convalescence 
d'une  dysenterie  aiguë;  comme  Ie  font  les  accidents  de  même  nature  dans 
d'autres  maladies  infectieuses. 

Il  faut  signaler  encore,  comme  possibles,  les  cicatrices  de  l'intestin :  complica- 
tion  tardive  qui  peut  déterminer  un  rétrécissement  intestinal,  et  les  sympló- 
mes  de  rocclusion  de  Tinlestin. 

Anatomie  pathologique.  Dysenterie  aiguê.  —  II  y  a  dans  la  dysenterie 
aiguë  deux  sortes  de  lésions ;  les  unes  sont  diffuses,  étendues,  inflammatoires, 
plus  OU  moins  marquées  suivant  Tintensité  du  processus  infectieux ;  les  autres 
sont  particulières  k  la  dysenterie  :  ce  sont  des  ulcéralions  qui  différent  d'aspecl 
et  d'étendue  suivant  l'acuité,  la  gravilé  ou  la  forme  de  la  maladie. 

Les  lésions  intestinales  de  la  dysenterie  ont  un  siège  particulier;  générale- 
ment,  elles  commeneent  è  la  valvule  iléo-csecale,  sur  la  face  inférieure  de  celle 
valvule,  et  prédominent  1**  dans  Ie  csecum  et  Ie  cólon  ascendant;  2*»  dans 
riliaque  et  Ie  rectum,  laissant  presque  intact  parfois  Ie  cólon  transverse. 

L'intestin  a  ses  parois  épaissies,  son  calibre  reduit  d'une  faQon  souvent  assez 
considérable. 

Sa  cavité  renferme  des  matiéres  liquides  muco-sanglantes  ou  bilieuses, 
striées  de  sang,  qui  rappellent  les  évacuations  de  celle  période.  Lorsquc 
rintestin  est  lavé,  sa  surface  est  rouge  vif,  quelquefois  rouge  sombre,  noi- 
rAtre  méme,  parsemée  de  petites  ecchymoses;  elle  est  irreguliere,  hérisséc 
d'élevures  et  de  dépressions  qui  présentent  la  forme  de  mamelons  ou  de 
circonvolutions. 

Cette  muqueuse  présente  par  places  des  eschares  sèches  et  des  ulcères  plus 
OU  moins  larges  et  profonds,  qui  siègent  Ie  plus  souvent  sur  la  convexité  des 
plis  OU  des  mamelons.  Lorsque  ces  eschares  sont  nombreuses  el  pressées 
au  méme  endroit,  elles  forment  par  leur  confluence  une  sorte  de  cuirasse 
morcelée  (Kelsch  et  Kiener),  Tintestin  a  l'aspect  rugueux  de  Técorce  du 
chéne.  (Cel  aspect  avail  fait  croire  dans  la  dysenterie  au  dépót  de  pseudo- 
membranes,  et  cette  forme  était  décrite  sous  Ie  nom  d'entérile  pseudo-mem- 
braneuse.) 

Ce  ne  sont  \k  que  lésions  accessoires,  Tulcération  est  Taltération  typique. 

Les  ulcératioiis  circulaires  débutent  rapidement,  elles  sont  arrondies,  iaillées 
comme  k  remporte-pièce ;  elles  ont  pour  point  de  départ  les  follicules  clos  qui 
abondent  surtout  dans  Ie  caecum  et  Ie  rectum,  ou  bien  les  tissus  qui  environ- 
nent  ces  follicules.  Ces  altérations  peuvent  être  profondes.  Elles  se  ressemblent 
loules  et  lorsqu'elles  sont  groupées  dans  une  même  région,  comme  Ie  csecum 
OU  rS  iliaque,  Ia  muqueuse  a  I'apparence  d'une  dentelle.  Il  est  rare  ccpendant 
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qu'après  peu  de  jours,  les  ulcérations  ne  se  fondcat  pas  entre  elles,  el  perdent 
leur  régularité.  Dès  que  la  couche  sous-muqueuse  est  atteinte,  l'ulcère  prend 
la  forme  d'un  bouton  de  chemise,  il  s'élargit  en  nappe  dans  la  sous-muqueuse, 
et  peut  ainsi  produirc  des  décoUemenls  plus  ou  nioins  étendus  et  des  trajets 
fistuleux  qui  font  communiquer  entre  eux  plusieurs  ulcères  voisins.  Cet  ulcèré 
est  parfois  recouverl  d'une  mince  eschare,  ou  bien  il  est  détergé  et  suppurant 
peu  abondarament. 

Le  mécanisme  qui  préside  k  leur  formation  est  Ic  suivant  :  la  lésion  présente 
trois  stades  dans  son  évolution  (Kelsch  et  Kiener) : 

i^  üne  eschare,  2°  un  tUcère,  o<»  wie  cicatrice. 

Au  début,  la  lésion  primitive  se  présente  sous  la  forme  de  petites  nodo- 
sités,  du  volume  dun  grain  de  chènevis.  Leur  sommet  affleure  k  la  surface 
libre  de  la  muqueuse  et  s'étale  en  bouton  de  chemise  dans  le  tissu  sous- 
muqueux.  Généralement,  rouge  au  débul,  le  sommet  devient  bientót  sec,  jau- 
ndtre  avec  l'apparenee  d'une  eschare.  Celte  eschare  est  souvent  entourée  d*un 
liséré  rouge  et  d'une  tuméfaction  oedémateuse. 

Microscopiquement  elle  présente  trois  zones  :  l'une  centrale,  ne  mon trant 
plus  tracé  d'élémenl  anatomique  distinct. 

Une  moyenne,  avec  les  élémenls  du  tissu  nécrosés  :  transformation  de  l'épi- 
thétium  en  bloc  sans  noyaux,  des  cellules  du  tissu  conjonctif  en  détritus  gra- 
nuleux,  thrombose  des  vaisseaux  avec  vitrification  de  leurs  parois. 

Une  zone  extreme  avec  les  lésions  de  Tcedème,  accompagnées  souvent 
d'hypérémie,  de  diapédèse,  d'hémorrhagies. 

En  somme,  il  s'agit  de  la  nécrose  d'une  portion  circonscrile  de  la  paroi 
intestinale,  sorte  de  nécrose  de  coagulation. 

La  deuxième  période  est  celle  des  ulcérations  que  nous  connaissons. 

La  troisième  est  la  cicatrisation.  Lorsque  la  nécrose  se  limite,  la  cicatrisation 
peut  se  faire.  Quelquefois  Tulcère  est  cicatrisé  par  l'adjonction  k  sa  base  d'un 
tissu  fibreux,  calleux,  ou  bien  par  Taffaissement  des  bords  flottants  de  la 
muqueuse  qui  se  grefTent  sur  la  base  de  l'ulcère. 

La  cicatrice  ainsi  formée,  blanche  ou  pigmentée,  est  toujours  beaucoup  plus 
petite  que  Tulcère  auquel  elle  succède. 

Dans  l'intervalle  des  ulcères,  l'examen  microscopique  dénote  les  particula- 
rites  suivantes  : 

Dans  la  couche  glandulaire,  les  vaisseaux  sont  lurgides;  le  tissu  conjonctif 
qui  les  entoureestinfdtréde  cellules  lymphatiques,  et  les  cloisons  interglandu- 
laires  sont  accrues  en  longueur  aussi  bien  qu'en  épaisseur  par  suite  de  l'inGl- 
tration  inflammatoire  (Comil  et  Ranvier). 

Les  glandes  de  Lieberkuhn  subissent  alors  une  élongation,  et,  comme  elles 
sont  comprimées,  elles  montrent  des  rétrécissements  et  des  dilatations  succes- 
sifs.  Les  cellules  épithéliales  des  glandes  sont  conservées,  elles  sont  générale- 
ment hypertrophiécs  et  cupuliformes. 

Dans  le  lissu  conjonctif  sous-muqueux,  les  cellules  lymphatiques  épanchées 
autour  des  vaisseaux  sont  extrémement  nombreuses.  Le  tissu  conjonctif  de  la 
muqueuse  est  également  infiltré  de  cellules  lymphatiques,  au-dessous  des 
glandes  de  Lieberkuhn  et  autour  des  follicules  clos. 

Dysenterie  grave,  Ulcérations  ovalaires  et  irrégulières,  Eschares  gangreneuses. 
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—  Cette  forme,  que  Kelsch  et  Kiener  désignent  keulement  sous  Ie  nom  de /bnn*' 
gangreneuse,  peul  survenir  de  deux  fanons  :  soil  primitivementj  soil  dans  Ie 
cours  d'une  dysenterie  aiguë  ou  d'une  dysenterie  chronique,  el  Ton  trouve  les 
lésions  de  la  gangrène  associées  aux  altérations  de  la  forme  précédenle. 

Dans  la  première  forme,  Tintestin  apparatt  volumineux,  distendu,  bosselé;a 
sa  face  externe,  parfois  font  saillie  des  plaques  grisdtres,  perforées,  répondanl 
h  des  eschares  qui  ont  troué  la  paroi. 

Dans  la  cavité  intestinale,  ce  sont  des  matières  liquides  brundtres,  d'odeur 
gangreneuse. 

Les  lésions  se  générallsent  h  tout  Ie  gros  intestin,  et  ne  respecteni  pas  lou- 
jours  l'intestin  gréle.  Souvent  c'est  l'aspect  suivant  que  Ton  rencontre. 

Sur  une  muqueuse  parsemée  de  plaques  sanguinolentes,  ou  grisAtre,  comme 
bouffie,  OU  bien  encore  plissée  en  bourrelets  épais,  des  eschares  gangreneuses 
sont  disséminées,  dont  la  dimension  varie  de  celle  d'une  lenlille  k  cellc  d'uoe 
pièce  de 2  francs;  parfois  méme  elles  sont  larges  comme  la  paume  de  la  main 
etoccupent  tout  un  segment  de  l'intestin.  Lorsqu'on  détache  cette  eschare,  on 
constate  que  Ie  tissu  sous-muqueux  est  sanieux  et  purulent.  Dans  cette  forme 
on  voit  souvent  des  segments  entiers  de  la  muqueuse  intestinale  détachés 
et  entralnés  avec  les  selles. 

D'autres  fois,  la  muqueuse  apparatt  parsemée  d'ulcères  larges  el  irréguliers, 
transversalement  dirigés,  ils  offrent  communément  un  diamètre  de  1  è  5  cenli- 
mètres.  Les  ulcérations  profondes  sont  réparlies  h  tout  Ie  gros  inlestin,  du 
cjecum  è  Tanus.  Par  places,  la  muqueuse  semble  un  morceau  de  bois  rongé 
par  les  vers.  Les  surfaces  ulcérées  sont  rougeêtres,  bourgeonnantes  el  recou- 
verles  de  débris  infillrés  de  pus ;  Ie  bord  des  ulcérations  est  taille  è  pic  el 
limité  par  la  muqueuse  boursouflée,  ecchymotique  et  molle.  Les  ulcérations 
peuvent  alteindre  une  étendue  telle  qu'il  resle  k  peine  quelques  Hots  oü  la 
muqueuse  nc  soit  pas  détruite. 

Dansd'autres  cas  enfin,  il  y  a  mélange  de  gangrène  et  d'ulcération ;  c'estla 
dysenterie  ulcéro-gangreneuse. 

L'intestin  présente  alors  la  plus  grande  variété  d'aspect.  On  y  voit  des  ulcères 
secs  OU  même  des  cica trices  k  cóté  d'eschares  gangreneuses,  des  eschares  per- 
forantes  k  cólé  d'épaississemenls  calleux.  Il  y  a  souvent  mélange  des  lésions 
de  la  dysenterie  chronique  et  de  la  dysenterie  gangreneuse. 

On  trouve  dans  cette  forme  anatomique  de  Ia  dysenterie  Ie  mOme  mécanisme 
que  dans  la  forme  précédenle,  k  savoir  : 

!•  V eschare  gangreneuse.  —  Plaque  proéminente  k  la  surface  de  Tintestin, 
mollasse,  humide,  reposant  sur  une  base  cedémateuse.  Sa  couleur  est  parfois 
péle  OU  gris  jaunAtre,  d'aulres  fois  elle  est  rouge  brun ;  au  centre,  elle  esl 
noire. 

Cette  plaque  de  sphacèle  intéresse  la  muqueuse  et  la  sous-muqueuse,  puls 
elle  s'étend  de  proche  en  proche,  produit  des  décollemenls  parfois  énormes,ou 
bien,  gagnant  en  profondeur,  elle  aboutit  k  la  perforation. 

2"  Vnlcération  qui  résulte  du  detachement  de  Teschare. 

.>  La  cxcatrisation.  —  Les  ulcérations  peuvent  guérir,  puis({ue  cette  forme 
de  dysenterie  gangreneuse  comporte  des  cas  de  guérison. 

Dans  les  portions  de  la  muqueuse  conservées  on  retrouve  les  glandes  de 
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Lieberkiihn  avec  leui's  cellules  cylindriques;  mais  ces  glandes  sont  déformées, 
déviées,  ici  comprimées,  \k  disicndues.  Les  vaisseaux  sanguins  qui  entourent 
ces  glandes  sont  tres  distendus  et  gorgés  de  sang  (CorniV  et  lianvier).  Aulour 
d*eux,  Ie  tissu  conjonclif  conlient  des  cellules  lymphatiques  et  de  nombreux 
fdaments  de  fibrine.  Le  tissu  conjonclif  sous-glandulaire  qui  forme  Ie  fond  des 
ulcères  est  infiltré  par  un  cxsudat  inflammatoire,  composé  de  cellules  rondes 
et  de  fibrine;  les  vaisseaux  sont  tres  dilatés,  remplis  de  sang,  et  leurs  parois 
sont  revenues  k  l'élat  embryonnaire. 

Les  vaisseaux  lymphatiques  contiennent  des  cellules  endothéliales  Irès  volu- 
mineuses.  Le  tissu  cellulaire  sous-muqueux  est  le  siège  d'un  véritable  phleg- 
mon.  Il  a  doublé  ou  triplé  d'épaisseur,  et  au-dessous  des  glandes  sa  surface 
est  transformée  en  un  lac  de  pus  {Coniil  et  hanviei^)  qui  isole  la  couche  glan- 
duleuse  et  rend  sa  destruclion  inévitable.  C'est  alors  que  Ton  peut  voir  des 
malades  évacuer,  avec  les  selles,  des  fragmenls  considérables  de  la  muqueuse, 
soit  en  lambeaux,  soit  en  cylindres  de  plusieurs  centimèlres  d'épaisseur. 

Dysenterie  chronique.  —  Le  gros  inteslin  est  épaissi,  les  parois  sont  indu- 
rées,  crient  sous  le  scalpel  comme  le  fait  un  tissu  lardacé  que  Ton  coupe. 
Il  y  a  parfois,  h  cólé  de  cette  induration,  des  points  de  Ia  pami  qui  se 
déchirent  ^  la  moindre  Iraclion  (dysenterie  aiguë  compliquant  une  dysenterie 
chronique). 

Le  gros  inteslin  est  raccourci,  d*un  calibre moindre,  il  ressemble  (Catteloup) 
a  un  tube  uni,  cylindrique  ;  k  Tinlérieur,  il  se  présente  avec  une  coloration 
grise,  noir^tre  souvent,  assez  caractéristique  de  Ia  dysenterie  chronique  ;  quel- 
quefois,  la  surface  est  tres  rouge  sur  les  parties  saillantes  situées  au  bord  des 
dépressions  qui  simulent  au  premier  abord  des  ulcérations.  Dans  certaines  de 
ces  dépressions,  eneffet.  \k  oü  l'on  croirait  par  Texamen  k  l'oeil  nu  qu'il  s'agit 
de  véritables  pertes  de  substance,  on  Irouve  les  glandes  de  Lieberkuhn 
conservées;  Ie  relief  des  parties  voisines,  dü  tout  simplement  au  bourgeonne- 
ment  du  tissu  cellulo-vasculaire  qui  sépare  les  glandes  allongées  elles-m<^mes, 
simule  seul  des  ulcérations. 

Dans  d'autres  points  cette  surface  interne  est  lisse  souvent,  avec  par  places 
des  ulcérations  réguliéres  et  petites,  ou  des  ulcéres  irréguliers,  ou  bien  elle  est 
rugueuse,  végétante,  comme  une  écorce. 

Ces  ulcérations  siégent  au  niveau  des  follicules  clos  détruits.  Ces  lésions 
sont  inégalement  réparties  dans  les  divers  segments  de  l'intestin. 

Il  y  a  des  segments  sains,  k  cóté  de  places  vérilablement  rongées  par  des 
ulcères  confluenls;  puis  ces  lésions  sont  c^  tous  les  3ges  de  leur  développe- 
ment.  Ici,  c'est  une  eschare  récente  k  cóté  d'ulcères  en  voie  de  progrès  ou 
de  réparation;  \k,  ce  sont  des  cicatrices;  d'oü  l'on  peut  induire  c  que  Térup- 
lion  intestinale  s'est  faile  par  poussées  successives,  et  que  la  marche  de  la 
dysenterie  chronique,  comme  l'indique  Ia  clinique,  est  plulót  paroxystique 
que  continue  »;  généralement,  les  lésions  marchent  en  descendant  Tintestin; 
les  plus  anciennes  siégent  vers  le  cjecum,  les  plus  récentes  k  la  fin  de  I'S  iliaque 
el  le  rectum. 

La  coupe,  de  la  muqueuse,  comprenant  k  la  fois  le  bord  des  ulcères,  les 
ulcères  eux-mémes  et  les  cavités  pleines  de  mucus,  montre  les  détails  suivants 
{Cornil  et  lianvier). 
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Dans  les  parlies  tuméfiées,  siluées  entre  les  ulcéralions,  les  glandes  de 
Lieberkiihn  apparaissenl  Irès  longues  et  tres  volumineuses;  ellessont  séparées 
par  du  lissu  conjonctif  plein  de  vaisseaux  dilatés. 

Au-dessous  de  la  couche  glandulaire,  la  couche  musculeuse  superficielle  de 
la  muqueuse  est  normale. 

Au  niveau  des  parties  ulcérées  et  déprimées,  la  surface  de  la  muqueuse  ne 
présente  plus  que  des  vestiges  des  glandes  du  tube.  Celles-ci  sonl  réduilcs  a 
leur  partie  inférieure,  auxo/i  environ  de  leur  longueur,  et  peuvent  complètemenl 
manquer  par  places.  Les  culs-de-sac,  appartenant  k  ces  glandes  du  tube  en 
grande  partie  délruites,  contiennenl  des  cellules  cylindriques,cupuliformes.  lis 
sont  séparés  les  uns  des  autres  par  du  tissu  conjonctif  infiltré  de  cellules 
lymphatiques  et  qui  se  continue  avec  Ie  tissu  conjonctif  également  altéré  de 
la  couche  sous-glandulaire.  Dans  les  points  oü  les  glandes  du  tube  n'exislent 
plus,  Ie  tissu  conjonctif  en  rapport  avec  Ie  conlenu  intestinal  ne  paratt  pas 
revélu  de  cellules  épithéliales. 

Au  niveau  des  parties  ulcérées  les  dépressions  folliculaires  ou  pertes  de 
substance  visibles  h  l'oeil  nu  viennent  s  ouvrir.  De  forme  généralement  ellip- 
tique  OU  sphérique,  leur  grand  diamètre  est  parallèle  è  la  surface  de  la 
muqueuse.  La  couche  musculaire  de  la  muqueuse  est  interrompue  k  leur 
goulot.  Il  y  a  soit  une  cavité  unique,  soit  une  cavité  formée  de  plusieurs 
loges;  séparées  entre  elles  par  des  traclus  fibreux,  les  cavités  sont  remplies  de 
mucus. 

La  paroi  des  cavités  est  formée  par  du  tissu  conjonctif  entre  les  faisceaux 
duquel  il  existe  des  cellules  connectives  devenues  turgides.  Le  tissu  conjonctif 
qui  entoure  les  cavités  est  infiltré  de  cellules  lymphatiques  dans  une  zone 
plus  ou  moins  étendue.  A  ce  niveau,  les  glandes  en  tube  ont  disparu  ou 
sont  réduites  k  leur  cul-de-sac,  ou  bien  elles  sont  hypertrophiées  et  dila- 
tées  de  telle  sorte  que  leur  extrémilé  inférieure,  remplie  de  cellules  cylin- 
driques,  se  divise  en  2  ou  5  bourgeons.  Coimil  et  Ranvier  admettent  que  les 
cavités  pleines  de  mucus  occupent  ordinairement  la  place  des  follicules  dos 
détruits. 

Lésions  voisines  concomitantes.  —  Les  lésions  des  autres  organes  sont 
généralement  de  moindre  importance  (nous  exceptons  les  abces  du  foie,  qui 
seront  étudiés  dans  une  autre  partie  de  Touvrage). 

Le  péritoine  peut  étre  complètement  sain ;  il  est  quelquefois  altéré,  et  de 
fanons  diverses,  ou  bien  il  est  hypérémié,  en  totalité  ou  par  places,  ou  bien,  el 
ceci  existe  surtout  dans  la  dysenterie  chronique,  on  constate  les  vestiges  d'une 
péritonite  partielle  plus  ou  moins  intense ;  parfois,  on  se  trouve  devant  une 
péritonite  aiguë  suppurée,  et  ceci  est  tres  commun  dans  la  dysenterie  gan- 
greneuse;  il  se  produit  une  perforation,  et,  k  sa  suite,  soit  une  poche  péritonéale 
purulente  enkystée,  soit  une  péritonite  seplique  généralisée. 

Les  ganglions  lymphatiques  du  mésentère  sont  presque  toujours  tuméfiés, 
rouges. 

Le  foie  est  souvent  altéré.  Dans  les  cas  de  dysenterie  gangreneuse,  il  y  a 
presque  toujours  dégénérescence  graisseuse  des  cellules,  et  lorsque  Ton  a 
affaire  k  une  dysenterie  chronique,  il  n'est  pas  rare  de  rencontrer  une  atrophie 
du  foie  assez  considérable. 
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La  rate  nc  présente  pas  d'alléralions  appréciables;  il  est  rare  qu'oii  y  trouvc 
des  infarctus. 

Les  reins  sont  fréquemment  malades.  Dans  les  formes  aiguës,  graves,  les 
rcins,  volumineux,  congeslionnés,  présenlent  les  caraclères  de  la  néphritc 
diffuse  commune  aux  maladies  infectieuses  aiguc^s. 

Les  poumons  sont  fréquemment  congestionnés  aux  bases.  Dans  la 
dysenterie  chronique,  les  poumons  sont  souvent  atrophiés  et  emphysémateux. 
Le  coeur  est  ordinairement  petit,  atrophié.  On  n'a  rencontre  aucune  lésion 
notable  des  valvules  ou  de  la  fibre  musculaire. 

On  a  signalé,  dans  quelques  cas  de  dysenterie  chronique,  de  l'hydrothorax, 
de  rhydropéricarde,  de  l'ascite,  en  méme  temps  que  l'infiUration  des  membres 
inférieurs. 

Parfois,  dans  les  formes  pyohémiques  et  septicémiques,  on  a  vu  se  développer 
de  la  pleurésie,  de  la  péricardite,  de  la  parotidite,  du  noma,  de  rérysipèle  et 
des  lésions  de  décubitus. 

Traitement  de  la  dysenterie. 

l**  Traitement  prophylactique.  —  La  dysenterie  est  une  maladie  infectieuse, 
contagieuse,  épidémique.  La  prophylaxie  doit  êlre  multiple  et  s'adresser  k 
chacun  de  ces  trois  éléments. 

a.  kviter  Vinfection.  —  Nous  avons  vu  le  róle  considérablc  des  eaux  de 
boisson  comme  moyen  d'infeclion;  c*est  un  premier  danger  qu'il  faut  éviter. 
Peur  cela,  la  filtration  des  eaux  et  surtout  l'ébullition  s'imposent  dans 
toutes  les  localités  oü  la  dysenterie  règne  normalement;  Tébullition  de  Teau 
paratt  être  la  raison  principale  de  Timmunité  acquise  par  les  voyageurs, 
qui,  traversant  des  pays  insalubres,  ne  boivent  l'eau  qu'après  l'avoir  fait 
bouillir. 

Le  régime  alimentaire  doit  de  móme  être  survei41é  :  exclure  les  alimenls 
indigestes,  biscuit,  lard  salé. 

Il  est  important,  et  les  médecins  militaires  insistent  beaucoup  sur  ce  point, 
de  protéger  les  soldats  conlre  les]brusques  changements  de  tempera ture,  contre 
le  froid  de  la  nuit.  L'infection  par  le  sol  et  les  matières  fécales  devra  être  soi- 
jpieusement  évitée;  la  suppression  de  tous  les  foyers  putrides  locaux  devra 
être  absolue. 

b.  Eviter  la  contagion.  —  Evacuer  les  malades;  la  dysenterie  est  souvent 
moins  grave  lorsque  le  malade  change  de  climat  et  vient  dans  un  climat  tem- 
péré. 

Lorsque  les  malades  sont  nombreux,  dans  les  hópitaux,  par  exemple,  il 
faudra  soigneusement  désinfecler  les  vases,  les  linges  souillés. 

Le  régime  alimentaire  dos  dysentéri(|ues  sera  Irès  réglé. 

Il  faut  rejeter  de  ralimenlalion  les  légumes  aqueux  ou  farineux,  les  viandes 
chargées  de  graisse,  la  viande  de  porc. 

Les  oeufs  et  le  lait  feront  surtout  les  frais  du  régime  alimentaire. 

Le  régime  lacté  absolu  s'impose  dans  la  dysenterie  chronique. 

2^  Traitement  cnratif .  —  Les  traitements  de  la  dysenterie  ont  singuliërement 
varié,  suivant  les  opinions  émises  sur  la  nature  de  la  maladie. 

Les  uns  conseillaient  les  antiphlogistiques,  considérant  la  maladie  comme 
appartenant  exclusivement  aux  phlegmasies,  et  Ton  ne  saurait  imaginer  Ic 
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nombrc  de  saignées  pratiquées,  dans  la  dysenterie,  par  les  adeples  de  la 
doctrine  de  Broussais ;  les  aulres,  n'ayant  en  vue  que  la  douleur,  cherchaienl 
k  la  combatlre  en  employant  seulement  les  ealmants  :  k  la  téie  de  ces  médica- 
menls  on  pla^ait  naturellement  Fopium.  Or,  s'il  n'est  pas  nuisible,  il  est  au 
moins  inulile,  ainsi  d'ailleurs  que  Ie  diascordium,  la  ihériaque,  les  solanées. 

D'aulres  encore  conseillent  une  médicaiion  aniidiarrhéique  pour  s'opposer 
è  la  multiplicité  des  garde-robes.  Or,  il  ne  s'agit  pas  ici  d'unediarrhée  ordinaire, 
et  Temploi  des  astringents,  des  poudres  inertes,  n'est  que  d'un  in<miocre 
secours. 

D'autres  enfin  proposent  une  inédication  subslitulive  ou  évacuante,  per- 
mettant  d'amener  Técoulement  de  la  bile,  et  se  servent  uniqueinent  des  pur- 
ga  tifs. 

C*est  la  thérapeutique  rationnelle  de  la  dysenterie. 

Il  faut  faire  choix  parmi  les  purgatifs.  D'abord,  il  imporle  d'éviter  los 
drastiques  ayant  une  action  irritante  sur  la  muqueuse;  on  n'a  a  sa  disposition 
que  les  purgatifs  doux,  salins  et  cholagogues  {Dujardin-Beaumetz).  Parmi  les 
premiers  on  a  vanté  lamanne  et  Ie  tamarin.  lis  sont  do  peu  d'action  ol  inférieurs 
aux  cholagogues. 

Le  calomel  est  surtout  préconisé,  on  l'administre  de  deux  fanons  :  a  doses 
massives,  50  centigrammes  k  1  gramme,  ou  bien  k  doses  fractionnées,  20  a 
30  centigrammes  par  paquets  de  25  milligrammes,  toutes  les  heures. 

Le  medicament  par  excellence  de  la  dysenterie  est  Vipéca,  il  joue  dans  celle 
maladie  le  m^me  róle  que  le  quinquina  dans  la  fièvre  intermiltenle. 

Il  laut  administrer  l'ipéca  suivant  la  methode  brésilienne. 

«  On  prend  8  grammes  d'ipéca  concassé ;  on  les  met  infuserdans  200  grammes 
d'eau,  on  filtre,  et  on  administre  par  cuillerée  a  bouche  ces  200  grammes,  lo 
1"  jour;  le  2*  jour  on  reprend  les  8  grammes  qui  ont  servi  et  on  les  fait  infuser 
de  nouveau  dans  200  grammes  d'eau,  on  décante  une  deuxième  fois  el  on 
prend  cette  infusion  le  ^2^  jour ;  le  o*  jour,  toujours  sur  les  8  grammes,  on  verse 
200  grammes  d'eau  bouillante,  on  ne  décante  pas,  on  mélange  la  racine  «l'ipéca 
avec  le  liquide,  el  le  tout  est  pris  par  cuillerée  k  bouche.  »  {Dujardin- 
Beaumetz.) 

Si  les  garde-robes  ne  sont  pas  modifiées,  on  recommence  celte  série  jusqu'a 
ce  que  la  bile  paraisse  dans  les  garde-robes. 

Olie  methode  est  compliquée,  on  lui  préféré  souvent  celle  de  Delioux  de 
Savignac. 

Poudre  d'ipéca,  4  grammes;  faites  bouillir 5 minutes dans Teau,  500 grammes; 
filtrezet  ajoutez  : 

Sirop  d'opium,  50  grammes. 

Hydrolat  de  cannelle,  50  grammes. 

Cette  potion  est  administrée  par  cuillerée  k  bouche  d'heure  en  heure. 

La  potion  doitêlre  prisedans  les  24  heures  dans  les  cas  de  dysenterie  gravc: 
on  a  proposé  de  substiluer  k  l'ipéca  une  plante  aujourd'hui  commune  on 
France,  Yailante  glanduleuxou  vermis  du  Japon.  On  ulilise  la  racine  de  la  fa^on 
suivanle  : 

Pilez  20  k  48  grammes  de  racine  fraiche  dans  un  mortier  avec  5  cuillenVs 
d'eau,  puis  exprimez  le  tout  k  travers  un  lingC: 
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A  prendre  par  cuillerée  è  soupe. 

En  oulre,  Ie  malade  devra  6lre  stimulé  par  lous  les  moyens  possibles. 

Le  quinquina,  la  cannelle,  sonl  appropriés  k  ce  but. 

Les  lavemenls  seront  Irès  ulilement  employés.  Premier  lavement  aslringeni 
è  Vexlrait  de  Saturne  (renfermant  3  è  5  grammes  pour  250  grammes  d'eau). 

Trousseau  employait  beaucoup  le  lavement  au  nitrate  d'argent. 

On  administre  le  lavement  k  la  dose  de  5  è  10  centigrammes  pour 
120  grammes  d'eau,  aux  enfants;  k  la  dose  de  25  k  50  centigrammes  pour 
200  grammes,  aux  adultes. 


CHAPITRE   IX 


HÉMORRHAGIES    INTESTINALES 


Symptöme.  —  Le  seul  symptóme  de  Thémorrhagie  intestinale  esl,  k  vrai 
ilire,  la  présence  du  sang  dans  les  garde-robes,  et  ce  symptóme  manque 
souvent,  lorsque  Thémorrhagie  se  produit  chez  un  sujet  déjè  longuemenl 
épuisé  par  une  affection  antérieure;  le  ^ang  demeure  dans  l'intestin.  Rien 
n'est  donc  plus  variable,  plus  mobile,  que  le  tableau  symptomalique  des 
hémorrhagies  intestinales ;  il  est  lié,  dans  ses  aspects  divers,  k  la  symptomato- 
logie  méme  des  causes  qui  l'engendrent. 

Lorsque  le  sang  n'esl  pas  évacué  avec  les  selles ,  Tentérorrhagie  n'a  d'autres 
symptómes  que  ceux  qui  caractérisent  toute  hémorrhagie  interne.  Subitement, 
le  malade  pAlit,  sa  face  se  couvre  d'une  pöleur  de  cadavre,  le  regard  obnubilé 
se  voile,  sobscurcit,  la  peau  devient  froide;  le  pouls  ralenti  est  k  peine  sen- 
sible.  Puis,  viennent  des  tintements  d'oreille,  des  nausées,  des  vomissements, 
des  vertiges,  des  syncopes...,  tous  symptómes  qui  accompagnent  los  pertes 
considérables  de  sang.  Dans  ce  cas,  le  véritable  siège  de  Thémorrliagie  ne 
peut  qu'étre  pressenti  par  Texamen  détaillé  des  autres  symptómes  morbides. 

Lorsque  le  sang  est  évacué,  il  se  présente  sous  différents  aspects. 

Quand  la  perle  est  abondante,  le  sang  s'échappc  rutilant,  sous  forme  de 
caillots  m^lés  k  du  sang  liquide,  et  en  peu  de  temps  le  malade  est  comme  bai- 
gné  dans  son  évacuation.  Ces  grandes  hémorrhagies  sont  surtout  observées 
dans  les  cas  oü  une  ulcération,  de  quelque  nature  qu'elle  soit,  ouvre  un  vais 
seau  d'un  certain  calibre. 

Quand  l'écoulement  est  peu  abondant,  le  sang  n'est  pas  immédiatement 
rendu,  il  séjourne  plus  ou  moins  longtemps  dans  Tintestin,  y  subit  l'action  des 
sécrétions  intestinales,  et  devient  noirétre.  C*est  le  véritable  nielsena. 

Quand  le  sang  est  épanché  en  tres  petite  quantité,  il  se  móle  aux  malières 
fécales  qu'il  colore  en  noir,  et  prend  l'aspect  du  goudron. 

A  Texamen  microscopique  des  selles  sanguinolentes,  on  trouve  les  globules 
rouges,  les  uns  modifiés,  les  autres  gonflés,  en  partie  décolorés  et  en  cours  de 
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destruction  ou  détruils  complètomenl.  Les  corpuscules  sanguins  se  transfor- 
ment  après  peu  de  jours  en  masses  d'hémoglobine  plus  ou  moins  volumineuses 
{Eichhorst). 

D'après  Notlmagel,  rexamen  microscopique  des  malières  fécales  fournil  des 
signes  qui  peuvent  iaire  prévoir  unc  hémorrhagie  intestinale  uliérieure.  Dans 
les  affeetions  typhiques,  il  a  Irouvé  que  déjè  douze  k  trenie-six  heures  avant 
une  hémorrhagie  intestinale  considérable,  Ie  microscope  monirait  de  peliles 
parcelles  de  sang  dans  les  malières.  La  probabilité  d'une  entérorrhagie  veineuse 
est  plus  grande  encore  lorsqu'on  peut,  ix  l'oeil  nu,  apercevoir  des  stries  san- 
guines dans  celles-ci. 

L'examen  physique  du  venlre  doil  Olre  pratiqué  avec  la  plus  grande  précau- 
tion,  parce  que  toute  pression  Irop  violente  de  la  paroi  abdominale  et  un  mou- 
vement imprudent  pourraient  provoquer  ou  rappeler  rhémorrhagie. 

Lorsque  l'hémorrhagie  reste  interne  on  peut  observer  de  la  matité  abdomi- 
nale; cela  ne  se  constate  que  lorsque  l'accumulation  du  sang  dans  Fintestin 
a  pris  des  proporlions  considérables. 

Parfois  on  voit  survenir,  après  une  hémorrhagie,  de  roedème  et  même  une 
albuminurie  légere,  passagere,  phénomènes  que  l'on  doit  attribuer  k  Télat  ané- 
mique  grave  qui  en  résulte. 

Chez  les  nouveau-nés,  l'hémorrhagie  intestinale  est  tout  k  fait  spéciale  el 
mérite  une  mention  particuliere. 

Si  elle  ne  peut  tres  souvent  être  rapportée  a  une  cause  univoque,  clle  est 
bien  connue  dans  ses  caractères  objectils. 

Souvent,  elle  est  précédée  de  prodromes  :  pAleur  de  la  peau,  chute  de  la 
température ,  ralentissement  du  pouls ,  dépression  des  fontanelles  et  apathie 
croissante;  signes  d'hémorrhagie  interne;  puis,  les  selles  sanglantes  appa- 
raissent  quelquefois  précédées  d'hématémèse.  C'est  du  sang,  de  coloration 
variable,  foncé  ou  clair,  s'écoulant  parfois  assez  abondamment  pour  imbiber 
les  langes.  Il  consiste  souvent  en  une  évacuation  unique  ou  réitérée  de  liquide 
peu  sanguinolent.  Dans  d'autres  cas,  les  hémorrhagies  se  repetent  et  durent 
même  plusieurs  jours.  Il  en  résulte  un  état  d'appauvrissement  croissant  du 
sang  qui  emporte  les  enfants.  C'est  de  toutes  fanons  un  symptóme  tres  grave. 

Dans  toutes  les  autres  hémorrhagies  de  l'intestin,  les  symptómes  secondaires 
sont  variables,  ils  changent  avec  la  cause,  et  doivent  être  décrits  avec  elle. 

Anatomie  pathologique.  —  Elle  se  reduit  a  quelques  renseignements 
utiles. 

Le  contenu  de  l'intestin  est  sanguinolent,  parfois  on  y  rencontre  des  caillots 
rouges  noirfttres,  spongieux,  qui  se  moulent  sur  le  canal  intestinal  jusqu'è  en 
prendre  la  forme;  parfois  aussi,  ce  sont  des  masses  molles  semblables  a  du 
goudron  et  ayant  une  odeur  infecle. 

La  paroi  du  tube  digestif  varie  daspect  :  ou  bien  elle  est  pAle,  anémiée,  ou 
bien  elle  ofTre  par  places  des  extravasations  sanguines,  des  ulcérations.  Si  ces 
dernières  sont  Torigine  de  l'hémorrhagie,  on  trouve  des  thromboses  dans  les 
vaisseaux  sanguins,  ou  bien,  on  voit  sourdre  du  fond  de  Tulcère  un  liquide 
aqueux  ou  coloré  (jui  sort  de  l'artère  mésentérique  {Eichhorst). 

Les  autres  organes  sont  souvent  tres  décolorés.  S*il  y  a  eu  plusieurs  fois 
des  hémorrhagies  considérables,  il  est  frequent  d'observer  des  dégénérescences 
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graisseuses  du  coeur,  du  foie,  des  reins,  du  pancreas  el  des  cellules  glandu- 
laires  de  rinlestin  ou  de  reslomac. 

Diagnostic. 

1<*  Diagnostic  différentiel.  —  Lorsque  Ie  sang  n*est  pas  óvacué  avec  les  garde- 
robes, on  ne  peut  souvent  que  soup^onner  Tentérorrhagie.  Si  Ie  sang  est 
évacué,  divers  aspects  des  selles  peuvent  faire  croire  è  une  hémorrhagie. 

Dans  la  constipation  tres  forte,  il  peut  arriver  que  les  matières  aient  ua 
aspect  brun  noirêtre  et  paraissent  sanguinolentes.  Le  doute  doit  ceder  au 
moindre  examen. 

On  admet  encore  qu'unc  grande  quantité  de  bile  peut  donner  aux  selles  un 
aspect  noir  vert  pseudo-sanguinolent.  Les  selles  colorées  en  noir  par  l'usage 
des  préparations  de  fer  ou  de  bismuth  peuvent  simuler  le  melfena. 

Il  en  est  de  móme  quand  il  y  a  dans  les  garde-robes  des  fruits  rouges  ou  cer- 
taines  baies  non  digérées. 

Il  suffil,  pour  dissiper  tous  ces  doutes,  de  laver  les  selles  dans  l'eau,  qui 
prend  une  teinte  sanguinolente,  si  le  sang  existe  véritablement.  Par  lexamcn 
microscopique,  on  reconnaltra  les  globules  sanguins. 

2**  Diagnostic  du  siège  de  rhémorrhagie.  —  La  couleur  du  sang  est  souvent 
une  source  précieuse  d'indications.  A  moins  que  rhémorrhagie  n'ait  été  fou- 
droyante,  le  sang  est  rarement  rutilant  quand  il  a  dCl  traverser  une  certaine 
longueur  d'intestin.  Il  en  est  tout  autrement  quand  la  lésion  est  situéc  dans 
les  parties  inférieures,  dans  le  cólon  ou  I'S  iliaque,  dans  les  veines  rectales : 
le  palper  pourra  alors  faire  reconnaitre  le  siège  de  l'écoulement  de  sang.  D'après 
les  conditions  pathologiques  dans  lesciuelles  on  se  trouve,  on  peut  souvent 
pressentir  le  siège  de  rhémorrhagie.  Après  une  brülure,  on  pensera  au  duode- 
num; chez  un  dysentérique,  on  songera  au  gros  intestin. 

Enfin,  le  sang  peut  sortir  par  Tanus,  mais  ne  pas  venir  de  l'intestin  :  hémor- 
rhagies  du  nez,  du  pharynx,  de  Toesophage  ou  de  l'estomac. 

De  méme  aussi  chez  les  nouveau-nés  on  peut  voir  des  selles  sanguinolentes, 
après  Topération  du  bec-de-lièvre  par  exemple.  Ces  erreurs  possibles  seront 
évitées  par  un  médecin  quelque  peu  attentif. 

o**  Diagnostic  étiologique.  Etiologie,  Pathogénie,  Valeur  sóméiologique .  —  En 
général,  les  hémorrhagies  de  l'intestin  s'observent  plus  volonticrs  h  Tüge  moyen 
de  la  vie,  et,  conlrairement  h  rhémorrhagie  slomacale,  plus  souvent  chez  les 
hommes  que  chez  les  femmes.  Ellcs  sont  rares  dans  l'enfance,  et  lorsqu'elles 
surviennent  chez  le  nouveau-né,  elles  ont  un  type  particulier.  Il  s'agit  alors 
d'unc  infection  septique,  soit  du  mehena  du  nouveau-né. 

Au  point  de  vue  de  Forigine  du  sang,  il  faut  distinguer  les  hémorrhagies 
intestinales  en  artérielles,  veineuses  et  capillaires.  Les  hémorrhagies  simple- 
ment  capillaires  peuvent  être  tres  abondantes  et  se  montrer  dans  des  circon- 
stances  oü,  è  causc  de  la  présence  d'ulcères  considérables  de  l'intestin,  on 
pourrait  supposer  une  hémorrhagie  des  gros  vaisseaux. 

Kennedy  (cité  par  Eiclihorst)  assure  que  les  hémorrhagies  intestinales  pro- 
viennent  plutót  de  l'hypérémie  excessive  de  la  muqueuse  que  de  l'ouverture  des 
gros  vaisseaux  dans  les  ulcères. 

Les  hémorrhagies  intestinales  peuvent  ótre  dues  k  de  nombreuses  causes. 

Anomalies  du  conlenii  intestinal.  —  Il  n'est  pas  rare  qu'une  constipation 
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opinidire  produise  une  enlérorrhagie,  quand  des  masses  de  matières  fécales 
excessivement  volumineuses  el  durcies  irrilent  mécaniquement  et  blcssent  la 
muqueuse  de  Tintestin.  L'hémorrhagie  ainsi  produite  est  peu  considérable, 
elle  provient  ordinairement  du  gros  inlestin,  sous  forme  de  points  et  de  stries 
de  sang  qui  recouvrent  la  surface  des  matières  fécales  dures. 

Des  corps  étrangers  avalés  peuvent  produire  Ie  même  résultal.  Hénoch  raconlc 
qu'un  homme  avait  une  enlérorrhagie  toutcs  les  fois  qu'il  mangeait  des  grives, 
parce  qu'il  en  avalait  les  os  el  que  eeux-ci,  ne  pouvant  se  dissoudrc  dans  Tin- 
teslin,  blessaienl  la  muqueuse. 

L'hémorrhagic  intestinale  se  produil  ainsi  dans  les  enipoisonnements,  el  il 
faut  ajouter  que  Tusage  excessif  des  purgatifs  est  comparable  è  un  empoison- 
nemenl. 

L'hémorrhagic  intestinale  peut  êlre  produite  par  des  parasites.  Parmi  ceux- 
ci,  Ie  plus  imporlant  est  Tankylostome  duodénal.  Il  se  fixe  solidement  k  Ia 
muqueuse  intestinale,  la  perfore  el  lui  enlève  son  sang.  On  diagnostiquera 
Tanémie  ainsi  produite  par  l'étude  minutieuse  des  conditions  oü  elle  s'esi  pro- 
duite. Il  $era  facile  de  reconnaitre  sa  cause  par  Télat  d'anémie  grave  qui  la 
caractérise,  anémie  qui  ressemble  k  Tanémie  pemicieuse  progressive,  et  qui 
existe  a  Tétat  endémique.  On  devra,  s'il  y  a  doutc,  rechercher  les  oeufs  de  l'an- 
kvloslome  dans  les  matières  fécales. 

Affeclions  locales  de  la  paroi  intestinale,  —  Il  n'est  pas  rare  que  rhémor- 
rhagie  soit  produite  par  un  traumatisme.  Il  n'est  pas  difficile  alors  d'en  saisir 
Torigine ;  elle  est,  pour  ainsi  dire,  sous  les  yeux.  Enoch  et  Wilms  virenl  ainsi 
survenir  après  une  herniotomie  une  hémorrhagie  intestinale  passagere, 
probablemenl  duc  aux  tentatives  de  réduction  des  anses  intestinales.  L'in- 
troduction  de  corps  étrangers  dans  Ie  rectum  peut  aussi  produire  Ie  raème 
eCfet. 

De  toutes  les  causes  d'entérorrhagie,  peu  sont  plus  importantes  que  les  ulcé- 
rations  de  la  paroi  de  Tintestin ;  ce  sont  elles  dont  Ie  diagnostic  est  Ie  plus 
difficile  k  la  fois  el  Ie  plus  interessant. 

Presque  loujours  dans  les  cas  d'ulcères,  de  lumeurs  ulcérées  el  de  corps 
étrangers,  il  s'agit  d'une^ ouverture  directe  de  vaisseaux,  soit  artériels  soit 
veineux,  ouverture  qui  peul  être  considérable. 

Fièvre  typhoïde.  —  La  fréquence  de  Tentérorrhagie  dans  la  fièvre  typhoïde 
est  variable  dans  les  épidémies ;  on  donne  comme  moyenne  Ie  chiffre  de  5  pour 
100.  Elle  est  toul  k  fait  exceptionnelle  chez  les  enfants. 

L'hémorrhagie  se  produil  k  deux  périodes  bien  distinctes  de  la  maladie :  ou 
bien,  elle  est  du  début,  et  en  général  elle  est  alors  de  peu  d'importance ;  ou  bien, 
elle  se  produil  dans  Ie  cours  du  2«  ou  du  3*  septénaire,  et  dans  ce  cas  cUe  est 
k  la  fois  plus  violente  et  a  une  valeur  séméiologique  plus  considérable.  Elle 
saccompagne  presque  loujours  de  phénomènes  généraux  graves,  cl  est 
marquée,  au  cours  de  la  fièvre  continue,  par  un  abaissement  subit  et  manifeste 
de  la  température;  Ie  thermomètre  desccnd  de  deux  ou  trois  degrés  :  on 
observe  quelquefois  avec  l'hémorrhagie  soit  un  étal  d'algidité  tres  prononcé, 
soit  un  calme  relatif  tel  qu'il  peut  faire  diminuer  les  troubles  cérébraux  el  Ie 
délire.  Ce  nest  la  d'ailleurs  qu'un  calme  momentane,  car  rapidemenl  les 
symptómes  typhiques  reparaissent. 
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II  est  probable  qu'après  l*enlérorrhagie,  Ie  malade  resle  exposé  è  la  perfo- 
ration. 

Celle  eniérorrhagie  esl  loujours  un  evenement  grave,  malgré  Topinion  auto- 
risée  de  Trousseau  qui  ne  la  considérait  pas  comme  défavorable.  Ce  qui  fixe 
surlout  Ie  jugemenl  qu'il  faul  porler  sur  sa  gravité,  c'esl  Tépoque  plus  ou 
moins  liAlive  de  son  apparition. 

Kntérxte  tuberculeuse.  —  L'entérorrhagie  n*est  pas  ici  un  accident  frequent. 
Les  selles  peuvent  être  sanguinoFenles,  sans  que  Ton  puisse  taxer  ce  phénomène 
du  nom  d'hémorrhagie  intestinale.  Il  est  cependant  des  cas  oü  Tentérrorhagie 
abondante  avec  symplómes  graves  immëdiats  existe,  et  il  est  assez  remarquable 
de  constaler  que  ces  faits  s'observent  surtout  au  cours  de  la  phthisie  aigué. 
On  les  rencontre  aussi  dans  la  tuberculose  chronique.  lis  se  reconnaissent 
ctiologiquement  par  Ie  cortège  symptomatique  qu'ils  compliquent  :  diarrhée 
de  longue  date,  amaigrissement,  cachexie  tuberculeuse  chronique  avec  ses 
raanifestalions  pulmonaires  nettement  évidentes. 

Dysenterie,  —  Le  caractère  spécial  des  selles  de  la  dysenterie  permet  de 
les  reconnailre  de  suite.  Lorsque,  dans  cette  affection,  les  ulcérations  intesti- 
nales  sont  constituées,  les  garde-robes  deviennentsanglantes;  outrelesmatières 
glaireuses,  elles  contiennent  du  sang  pur  et  des  membranes  nommées  vulgaire- 
ment  raclures  de  hoyaux.  Les  malades  souffrent  de  ténesme,  d'épreintes,  et  se 
présentent  h  la  selle  50,  100  et  jusqu'a  200  fois  par  jour. 

Ulcère  shnple  du  duodenum,  —  Il  existe,  de  l'ulcère  simple  du  duodenum, 
une  fornie  entérorrhagique  tout  k  fait  remarquable.  Le  plus  souvent  la  perte 
de  sang  esl  soudaine  et  abondante  et  se  manifeste,  pour  la  première  fois,  peu 
de  temps  après  le  repas.  Le  malade,  en  proie  h  un  grand  malaise,  soufTrant  de 
coliques  plus  ou  moins  violentes,  offrant  méme  quelquefois  tous  les  symptómes 
(Func  vérilable  indigestion,  sent  tout  ^  coup  le  besoin  impérieux  d'aller  è  la 
garde-robe  et  rend  une  quantité  souvent  considérable  de  matières  noires  et 
présente  en  méme  temps  les  signes  de  Thémorrhagie  interne  :  péleur,  décolora- 
lion  des  léguments.  Otle  allure  spéciale  de  la  maladie,  jointe  aux  symptómes 
classiques  de  Tulcère  duodénal.  symptómes  déji\  manifestes  ou  qui  vont  com- 
mencer  après  l'entérorrhagie.  éclaireronl  le  diagnoslic  d'une  fagon  certaine. 
(Voir  ulcère  de  leslomac  el  du  duodenum.) 

Cancer  de  Cintestin.  —  Le  mehena  esl  ici  un  symptóme  frequent  :  le  sang 
garde  parfois  sa  coloralion  rouge,  si  la  lésion  occupe  les  régions  inférieures 
de  rintestin  et  si  Thémorrhagie  est  abondante.  De  plus,  elle  accompagne 
loujours  une  série  de  symptómes  qui  indiquent  son  origine  el  sa  nature  :  dou- 
leurs  abdominales.  debacles,  perception  d'indurations  cancéreuses  :  symptómes 
généraux  carcinomaleux  complets. 

Hémorrhoides.  —  Les  hémorrhagies  sont  fréquentes,  mais  faciles  è  recon- 
nailre quant  è  leur  causc.  La  forme  du  flux  hémorrhoïdal,  Texamen  de  visu  du 
hourrelet  variqueux  ne  permettront  pas  Terreur.  Ces  perles  de  sang  sont  peu 
abondanles  dans  la  tres  grande  majorilé  des  cas,  el  d'un  pronostic  bénin.  Il 
ne  faut  pas  oublier  cependant  que  parfois  elles  sont  violentes  el  entralnent  k 
leur  suite  un  état  d'anémie  qui  peut  devenir  alarmant. 

Pohjpes  du  rectum,  —  Les  selles  onl  souvent  Taspect  de  selles  muqueuses, 
leintées  de  sang,  semblables  è  de  la  gelée  de  groseUle;  quelquefois  aussi,  on 
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observe  des  rectorrhagies  assez  abondanies  pour  anémier  profondémenl  Ie 
malade.  Aucune  aulre  cause  ne  peut  provoquer  chez  l'cnfant  des  hëmorrhagies 
aussi  imporlanles  et  leur  valeur  séméiologique  devienl  alors  énorme.  Le  polype 
sortani  par  Tanus  parachève  le  diagnostic. 

Des  enlérorrhagies  sont  souvent  la  conséquence  de  Yinflammation  de  la  mu- 
queuse.  Elles  sont  en  général  peu  imporlantes.  D'après  Leube,  on  les  observe- 
rait  fréquemment  dans  Tentérile  des  vieillards. 

Elles  sont  relativement  fréquentes  dans  les  inflammations  de  la  muqueusc 
qui  résultent  de  brölures  de  la  peau.  Bayer  rapporle  une  observalion  dans 
laquelle  il  y  eut  une  hémorrhagic  intestinale  pendant  un  érjsipèle  de  la  face 
[Eichhorst),  on  sait  que  les  brftlures  culanées  et  IVrysipèle  causent  égalemenl 
des  ulcérations  de  Tintostin. 

Grainger-Stewarl  a  trouvé  que  la  défjénérescence  amyloïde  des  vaisseaux  pro- 
duit  fréquemment  des  hémorrhagies.  Elles  s'observent  aussi  dans  les  embo!ie>^ 
de  l'artère  mésenlérique  supérieure  ou  de  l'arlère  mésenlérique  inférieure, 
dans  les  engorgements  du  tronc  de  la  veine  porte :  alTeclions  chroni(ïues  du 
foie,  cirrhoses,  cancers. 

Dans  ces  derniers  cas  elles  sont  une  complication  grave,  pouvant  entralner 
rapidement  la  mort.  Elles  precedent  souvent  l'ascite,  c'est-^-dire  se  produisenl 
k  une  période  oü  la  cirrhose  est  difficilement  diagnostiquée. 

Ces  fails  peuvent  s'expliquer  par  Thypothèse  d'une  eongeslion  dans  le  sys- 
tème  de  la  veine  porie. 

Lesystème  vaso-moteur  abdominal  a  une  fonclion  spéciale  ou  tout  au  moins 
une  puissance  qui  faitqu'on  peut  observerdans  son  domaine,  sous  des  influen- 
ces  nerveuses,  une  congestion  bien  autrement  intense  que  dans  d'autres 
départements  vasculaires.  Chez  le  sujet  sain  cette  eongeslion  ne  donnera  pas 
lieu  k  une  hémorrhagie  parce  que  le  foie  peut  se  tuméfier  et  loger  de^ 
quantités  de  sang  considérables,  parce  que  le  passage  du  sang  du  syslénie 
porie  dans  le  syslème  cave  est  facile;  mais  si  le  foie  est  cirrhose,  il  penl 
son  élasticilé  et  rélrécit  les  voies  d'écoulement  dans  la  veine  cave.  Qu'il  sur- 
vienne  alors  une  congestion  dans  le  système  porie,  elle  pourra  le  distendre 
jusqu'è  amener  sa  ruplure,  c'est-iVdire  une  hémorrhagie  {Debovc  et  Courtois- 

ISuffit), 

La  stase  veineuse  abdominale,  dans  les  maladies  chroniques  du  coeur  el  des 
poumons,  est  susceptible  de  produire  des  hémorrhagies  intestinalcs,  faciles  a 
diagnostiquer  lorsqu'cUes  arrivent  avec  Tappareil  symptomatique  ancien  doü 

elles  dérivent. 

Les  enlérorrhagies  sont  fréquenles  au  cours  de  nombreuses  maladies  infec- 
tieuses;  les  symptómes  fébriles  qui  les  précédenl  et  les  accompagnent  les  fonl 
aisément  reconnailre. 

Nous  écartons  de  ce  groupe  la  fièvre  lyphoïde,  la  dysenterie  et  la  syphilis, 
qui  ne  produisentdes  hémorrhagies  que  par  le  processus  ulcéreux  qu'elles  pro- 
voquent  dans  rinleslin. 

Dans  les  fièvres  iniermittentes  il  y  a  parfois  des  hémorrhagies  intestinalcs 
dues,  d'après  Frériclis,  k  des  obstruclions  emboliques  des  branches  de  la  veine 
porte  par  de  la  mélanine. 

Dans  le  lyphus  exanthématique  on  a  observé  plusieurs  fois  des  perles  de  sang 
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sans  qu'il  y  eüt  d'ulcéralion  de  la  muqucuse.  Murc/iison  a  vu  ce  fait  six  fois 
sur  sept  mille  cas  de  typhus,  Russel  trois  fois  sur  quatre  mille  cas. 

Dans  Ie  cours  du  cholera  asiatu^ue^  il  est  rare  de  les  rencontrer,  et  presque 
toujours  elles  sont  d'un  pronoslic  fdcheux,  tandis  que  dans  la  fièvre  jaune  elles 
sont  un  symplóme  ordinaire. 

On  en  voit  dans  la  pyohémic  et  dans  la  septicémie.  Il  en  est  de  móme  chez  les 
nouveau-nés,  quand  il  y  a  une  infection  puerpérale,  et  d'après  les  recherches 
de  Kleps  et  iïEpstein,  l'hémorrhagie  est  due  vraisemblablement  k  Taction  des 
microphytes. 

On  les  rencontre  aussi  dans  Yhémop/iilie,  la  maladie  de  Werlhof,  Ie  scorbut, 
dans  Ie  purpura  hémoi^*liagique,  dans  Vurémie. 

Hólaena  des  nouvean-nós.  —  Le  méla^na  des  nouveau-nés  ne  découle  pas 
d'un  processus  anatomique  unique  et  les  causes  sont  tres  diCférentes.  Parmi  les 
causes  prédisposantes,  on  en  a  invoqué  beaucoup,  ce  qui  prouve  qu'aucune 
n'est  suffisanle.  Souvent  les  enfants  qui  sont  atteints  sont  bien  développés  et  de 
parents  sains.  Souvent  on  peut  invoquer  les  conditions  nuisibles  dont  la  mère 
a  souffert  pendant  sa  grossesse  (mauvaise  nourriture,  surmenage  corporel, 
soucis,  tuberculose...),  ou  bien  on  a  invoqué  la  dystocie,  surtout,  dit  Eichhorsf ^ 
un  accouchcment  trop  long  ou  terminé  artificiellement,  puis  la  ligature 
prématurée  du  cordon  ombilical;  une  cause  importante  est  l'infection  des 
nouveau-nés. 

Dans  tous  les  cas  Ic  pronostic  est  sérieux,  car  la  morlalité  s'élèverait  k  50  pour 
iOO.  Si  rhémorrhagie  a  dure  plus  de  trente-six  heures,  la  guérison  est  excep- 
tionnelle.  Le  pronostic  dépend  d'ailleurs  de  la  forme  du  mélsena ;  la  formc 
puerpérale  et  ulcéreuse  est  presque  toujours  fatale. 

Traitement.  —  Lorsque  Thémorrhagie  est  constituée  : 

Repos  absolu  au  lit ;  alimentation  :  lait  glacé,  boissons  froides ; 

Application  de  glacé  sur  la  paroi  abdominale  ; 

Injections  sous-culanées  d'ergoline  ou  de  morphine. 

S'il  exislc  du  collapsus,  relever  les  forces  avec  des  vins  alcooliques  et  des 
injections  sous-cutanées  d'éther. 
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PROTOZOAIRES 

Amaebacoli.  —  L'nmibc  du  cölon  a  été  découvcrt  par  Lösch  en  1875  dans 
rinleslin  d'un  hommc  atleinl  d'une  lésion  ulcéreuse  du  gros  intesiin  (Fhis- 
ioire  de  Tamibe  du  cólon  se  relrouve  a  Téliologie  de  la  dysenterie). 

Cercomonas  intestinalis.  —  Ce  parasite  a  un  corps  piriforme  :  il  préscnlc 
une  extrémité  amincie  se  terminant  par  un  filament  caudal  épais  aussi  long 
que  Ie  corps ;  un  filament  flagelliforme  antérieur  situé  k  rextrémilë  obtusc, 
opposé  au  precedent,  tres  long,  toujours  agité,  tres  difficile  k  voir.  —  Loco- 
motion  rapide,  quelquefois  suspendue  par  Tagglutination  du  filament  caudal 
aux  corps  environnants  :  Tanimal  oscille  comme  un  pendule,  autour  du  61a- 
ment  (Davaine).  Il  a  été  trouvé  dans  les  selles  glaireuses  et  muqueuses  de  l'en- 
fant;  dans  les  selles  du  cholera,  du  typhus  abdominal,  de  la  diarrhée.  Le  trailc- 
ment  consiste  dans  les  lavements  de  sublimé  (0,01  :  500). 

Trichomonas  intestinalis.  —  Ce  parasite  a  été  trouvé,  en  1875,  par  Mar- 
chand  dans  les  selles  d'un  typhique;  Zunker  Ta  souvent  observé  depuis  dans 
diverses  afTeclions  graves  de  Tintestin  (diarrhée,  fièvre  typhoïde,  péritonitc). 
Le  corps  est  long  de  Om.  01  k  Om.  015.  L'animal  au  repos  a  la  forme  d'unc 
amande.  Il  présente  sur  Tun  de  ses  cótés  une  membrane  ondulante  antéro- 
postérieure,  décrite  comme  une  rangée  de  cils  vibratiles,  sans  cesse  en  mouve- 
ment ;  Textrémité  postérieure  est  pourvue  d'une  sorte  de  piquant. 

Balantidium  coli.  —  En  1856,  Malwsten  découvre  ce  parasite  dans  des 
selles  diarrhéiques,  Lösch,  en  1870,  en  vit  plusieurs  exemples.  Jusqu*è  présent 
ce  ver  n*a  été  vu  qu'è  Stockholm,  Upsal,  Dorpat,  Saint-Pétersbourg.  Treille  Ta 
observé  en  Chine;  Graziadei  et  Perroncito  Font  vu,  en  1880,  chez  les  ouvriers 
au  Saint-Gothard  atteints  d'anémie  des  mineurs.  Le  B.  coli  vit  surtout  chez  Ic 
porc:  c'est  par  luiqu*il  est  transmis  a  Thomme,  paria  voie  buccale,  probable- 
ment  k  cause  d'un  défaut  de  propreté. 

Le  B.  coli  a  un  corps  piriforme ;  il  est  long  de  O  m.  07  è  Om.  001 .  Sa  périphéric 
n'a  pas  de  cils,  la  couche  d'enveloppe  est  claire,  Tintérieur  est  granuleux. 
Tres  souvent,  il  y  a  èi  Tintérieur  deux  vacuoles  qui  peuvent  changer  de  forme. 
On  trouvé  aussi  k  Tintérieur  des  éléments  nutritifs,  des  restes  deplantes  et  des 
globules  sanguins  rouges  et  blancs. 


LES   TJENIAS 


Généralités.  —   Le  toenia  a  été  connu  de  tout  temps,  et  si  Ton  voulait 
en  faire  Thistoire  complete  et  détaillée,  il  faudrait  remonter  jusqu*è  Hippo- 
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crate,  Aristote,  Galien  qui,  on  Ie  sait,  avaicni  appris  è  connaltre  Ie  ver  cl  k  Ie 
décrirc  comme  iin  animal.  Ces  données  d'ailleurs,  Irès  fragiles,  s'obscur- 
cirent  bienlól,  el  après  avoir  été  relativemenl  plus  avancöe,  la  quesiion 
fit  un  pas  en  arrière.  En  dëpil  de  connaissances  ébauchées  depuis  lant  de 
siècles,  aucun  parasite  n'a  donné  lieu  è  plus  de  discussions,  n*a  été  Tobjci 
d'hypothèses  plus  diverses,  d'opinions  plus  différenies.  Son  animalité  même, 
pressentie  d'abord,  fut  tour  h  tour  admise  et  niée,  et  d'autres  siècles  devaient 
s'ëcouler  encore  avant  qu'elle  füt  établie  d'une  fa^on  tout  è  fait  indiscu- 
table;  on  s*esl  demandé  bien  souvent  si,  au  lieu  d'étre  de  véritables  animaux, 
les  t^nias  n'étaient  pas  des  productions  spéciales  de  l'intestin,  des  excré- 
tions  nc  possédant  ni  une  vie  propre,  ni  une  cxistence  délerminée.  Les  méde- 
cins  grecs,  les  arabes  émettaient  des  idees  aussi  singulières  sur  la  formation 
que  sur  Ie  développement  des  cucurbitains,  qu*ils  considéraient  comme  des 
vers  distincts  les  uns  des  autres  et  différents  aussi  du  ta^nia  lui-méme.  Et 
alors,  Ie  ver  n'était  plus  qu'une  sorte  de  membrane,  de  poche,  de  gaine 
sécrétëe  par  Tintestin  pour  Ie  conlenir  jusqu*au  moment  oü  il  devait  élre  mis 
en  liberté. 

L^animalité  des  tienias  fut  enfin  reconnue  :  mais  les  idees  les  plus  erronées 
régnèrent  encore  longtemps  sur  leur  mode  de  développement.  Il  nefaut  guère 
remonter  plus  loin  que  1842,  époque  h  laquelle  Steenshnip  admit  comme  hypo- 
these que  les  cysticerques  étaient  une  phase  de  développement  de  certains 
Isenias;  car,  avant  lui,  on  ne  possédait  aucune  notion  sur  la  génération  des 
vers  intestinaux  quels  qu'ils  fussent,  et  c'était  è  une  génération  spontanée 
que  Ton  attribuait  généralement  Texistence  de  ces  parasites. 

Cctle  opinion  paraissait  tout  è  fait  indiscutable  pour  les  vers  cystiques,  qui 
sont  toujours  dépourvus  d'organes  génitaux,  et  ce  fait  même  était  invoqué 
comme  Targument  Ie  plus  certain  en  faveur  de  la  génération  spontanée  des 
helminthes  (Davaine).  On  ne  pouvait  comprendre  comment  se  faisaient  les 
mutations  des  cysticerques  et  des  tienias  et  des  auteurs  admirent  longtemps 
que  les  cysticerques  étaient  une  monstruosité  spéciale  au  ta^nia,  une  sorte 
d*accident  tératologique.  Il  fallut  des  expériences  (Vogt,  Küchenmeister^ 
Leuckart)  pour  prouver  qu'après  l'ingeslion  de  cysticerques  ou  d'ceufs  de 
l(enia,  les  sujets  rendaient  des  cucurbitains,  puis  Ic  ver  lui-méme  après  l'admi- 
nistration  d'un  to'nifuge. 

Biologie  générale.  -  -  Dóveloppement  des  tsenias.  -  -  Lc  cycle  que  par- 
courent  les  tsenias  dans  leur  évolution  totale  mérite  d'être  rapporté  en  quelques 
ligncs,  avant  d*expo?cr  les  diverses  particularités  qui  dominent  l'étude  spé- 
ciale de  chaque  espècc. 

On  sait  que  les  embryons  de  ces  vers  ne  peuvenl  vivrc,  aussilöt  après  leur 
naissance,  dans  Ie  milieu  qu'ils  habiteront  plus  tard ;  ils  doivent  passer  une 
phase  de  leur  existence  chez  un  animal  différent  de  celui  qui  sera  leur  hótc 
définitif  et  chez  lequel  ils  deviendront  sexués.  —  Arrivé  d'une  maniere  passive 
(lans  Ie  tube  digestif  de  l'hiMe  provisoire  ou  intermediaire,  Tembryon  va  s'en- 
kyster,  dans  son  chcminement  ö  travers  les  tissus. 

Mais  Ik  s'arróterait  la  carrière  du  cestoïde  s'il  nc  changeait  de  séjour,  sui- 
vant  en  cela  une  loi  commune  a  beaucoup  d'autres  animaux,  car  de  méme  : 
«  qu'un  grand  nombre  d'insectes,  lc  cousin,  par  exemplc,  se  développe  dans 
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Icau  el  passé  dans  cel  élémenl  sa  période  de  larve;  jusqu'au  jour  oü  ceUc 
premiere  phase  de  son  développemenl  est  terminée,  sil  est  empêché  de sortir 
de  l'élémenl  liquide  qui  Fa  vu  nallre,  il  périt  nécessaireraent,  et  ne  devienl 
adulle  que  par  la  métamorphose  en  un  insectc  ailé  et  aéricn  »  (Davaine),  de 
même,  la  larve  des  cesloïdes  ne  pourra  se  développer  qu'è  la  condilion  de 
parvenir  dans  l'inleslin  de  l'hóte  définilif,  après  que  celui-ci  aura  dévoré  l'hóle 
intermediaire. 

Or,  c'est  pendant  cette  phase  d'cnkystement  dans  Thótc  intermediaire  ou 
provisoire  que  Tembryon  acquicrt  une  téte  (scolcx)  et  des  ventouscs. 

lei,  les  auteurs  différent  d'opinion  sur  Ie  mode  de  cette  transformation. 

Pour  Leuckart,  la  téle,  Ie  cou  et  Ie  corps  du  ver  se  ferment  par  une  sorte 
d'invagination  de  la  paroi  du  cysticeniue.  Ces  parties  rësulteraient  d'unc 
métamorphose  du  mameion  creux  formé  par  invagination;  Ie  rostellum  el  les 
ventouses  seraient  des  dépressions  de  la  cavité  céphalique :  de  plus,  la  cuü- 
cule  qui  lapisse  la  cavité  de  cette  espèce  de  bourgeon  ou  rudiment  céphalique 
(Kopfzapfen  Leuckart)  constituerait  par  la  suite  la  cuticule  quitapisse  Ie  corps 
même  de  Tanimal  quand  la  téte  est  dégainée. 

Cette  opinion  qu'a  soutenue  Leuckart  est  loin  d'étre  admise  par  les  autrcs 
anatomistes  et  parliculièrement  par  Wagener  et  Siebold,  qui  pensent  que  la 
téte  du  ver  cystique  bourgeonne  au  fond  d'une  invagination  de  la  paroi  de  la 
vésicule  et  s'y  développe  sous  la  formc  d'un  mameion  saillant  au  lieu  de  s'y 
creuser. 

Les  recherches  de  Momez  semblent  confirmer  et  completer  la  maniere  de 
voir  des  deux  précédents  auteurs.  D'après  lui,  et  suivant  les  observations  qu  il 
fit  sur  Ie  cysticerque  du  üenia  solium,  la  portion  du  cysticerque  que  Leuckarl 
appelle  rudiment  céphalique,  et  qu'il  considère  comme  devant  former  Ie  corps 
en  se  dégainant,  serait  au  contraire  destinée  k  se  détruire  en  méme  temps  que 
toute  la  vésicule,  au  moment  oü  la  téte  fait  définitivement  saillie  en  dehors. 

Nous  exposerons  ultérieurement  ce  qui  a  trail  au  développemenl  précis  du 
bothriocéphale,  connu  depuis  les  travaux  de  Knoch-Braun. 

Polymorphisme :  Theorie  de  Hegnin.  —  La  différenciation  si  nette  des 
tsenias  inerme  el  armé,  admise  depuis  longtemps  et  qui  mérite  d'élre  consenéc 
aussi  bien  pour  la  vie  embryonnaire  spéciale  k  chaque  espèce  que  pour  leur 
biologie  a  Tétat  adulle,  a  élé  battueen  brèche  ;  et  une  theorie  assez  singuliere 
a  élé  émise  qui  lendrail  k  prouver  que  certains  Ijenias  inermes  et  certains 
Ijenias  armés  ne  seraient  que  deux  formes  adultes  et  parallèles  du  mérae  ver, 
cl  que  les  différences  qu'ils  présenlent  dépendraient  exclusivement  de  la  diffc- 
rcnce  des  lerrains  et  des  hótes  dans  lesquels  ils  onl  accompli  leurs  dernières 
métamorphoses. 

Cette  theorie  dont  Megnin  s'esl  fait  Ic  défcnseur  mérite  d*étre  cxposéc  en 
quelques  lignes. 

Cel  auteur  pense,  en  un  mot,  que  la  transformation  deslarves  en  vers  adultes 
peut  se  produire  sur  Tanimal  même  qui  a  ingéré  les  oeufs. 

Il  expliqucrail  ainsicomment  des  herbivores  Iels  que  Ie  cheval,  Ie  bocuf,  \t 
mouton,  Ie  lapin,pcuvent  avoir  des  ta^nias  adultes,  alors  qu'ils  ne  dévorcntpas 
d'élre  vivant  susccptible  d'héberger  des  scolex  de  ta;nia.  Et  alors  il  faudrail 
admeltre  que  les  embryonshexacanthcs  s'inlroduisent  dans  des  cavilés  adven- 
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lices  de  rintestin,  résullant  de  ragrandissemcnt  de  ginndules  ou  do  folli- 
cules,  OU  encore  traversent  la  paroi  intestinale  et  deviennent  libres  dans  Ie 
péritoine,  puis  ils  passent  alors  k  Tétat  de  ver  vésiculaire,  cysticerque  ou 
échinocoque,  et,  continuant  leur  métamorphose  sur  place,  finissent  par  arriver 
h  Tétat  sexué,  sans  quitter  Torganisme  dans  lequel  ils  ont  pénétré  k  l'élat 
microscopique,  soit  avee  Teau  des  boissons,  soit  avee  les  aliments  her- 
bacés ;  seulement  dans  ce  cas  ils  donnent  un  ttenia  inerme,  tandis  que  si  Ie 
méme  ver  vésiculaire  est  ingurgité  par  un  carnassier  ou  un  omnivore,  il 
devient,  dans  les  intestins  de  ces  derniers,  un  Uenia  armé,  c'est-èi-dire  qu'ici 
il  conser\e  les  crochets  du  scolcx  dont  il  provient  et  que  dans  Ie  premier  cas 
il  Ie  perd. 

Ce  que  Megnin  croit  possible  pour  les  parasites  du  cheval,  du  chien  ou  du 
lapin,  il  Tadmet  aussi  pour  les  deux  t^nias  de  Thomme.  Il  n'y  aurait  pas  deux 
tsenias  différents  dans  Ie  ta^nia  armé  et  Ie  ta>nia  inerme,  mais  bien  deux 
formes  différentes  du  même  animal. 

Le  taenia  armé  proviendrait  de  la  viande  de  porc  ladre,  contenant  des  cysli- 
cerques,  landis  que  Tinerme  proviendrait  d'oeufs  de  ta^nia  armé,  enlralnés 
par  l'eau  dans  la  boisson  ou  sur  des  légumes  frais  et  ayant  rencontre  au 
moment  oü  ils  cheminaient  a  travers  la  paroi  de  l'inlestin  pour  devenir 
cysticerque  dans  la  chair  de  l'homme,  un  follicule  ou  une  glande  de  Tin- 
testin  assez  agrandie  pour  s'y  transformer  en  cysticerque  sur  place,  puis  se 
développer  k  l'état  rubanaire  et  constituer  le  to^nia  inerme.  Ces  idees  n'ont 
guère  rencontre  que  des  contradicteurs  et,  parmi  ceux-ci,  surtout  Davaine  et 
Laboulbène;  et  d*ailleurs  cetle  theorie  tombe  de  suite  lorsque  l'on  regarde 
dun  peu  prés  la  slructure  des  deux  taenias,  ainsi  que  nous  le  ferons  ultérieu- 
rement. 

La  theorie  qui  préside  k  Tévolution  des  ta^nias  n'est  donc  pas  infirmée. 

Locomotion,  nutrition.  —  Arrivé  dans  une  cavité  muqueuse,  le  ia^nia  s  y 
nourrit  et  s'y  meut.  Comment? 

On  sait  aujourd'hui  que  comme  tous  les  animaux  de  la  classe  zoologique 
voisine,  qui  n'ont  pas  de  tube  digestif,  les  to'nias  se  nourrissent  par  une 
vérilable  endosmose  des  liquides  inlestinaux  qui  les  baignenl;  encore  qu'on 
ne  soit  guère  fixé  sur  la  fagon  dont  se  produit  celte  osmose. 

Leur  locomotion  est  assurée  par  deux  moyens  :  i"  les  ventouscs  et  les 
crochets  ;  2**  la  contractilité  des  anneaux  eux-m<^mes. 

Par  ses  ventouses  et  ses  crochets,  le  taenia  se  fixe  et  par  conséquent  ne  peut 
plus  être  entrainé  vers  l'anus  par  les  mouvements  péristaltiques  de  Tintestin. 

Et  de  plus  il  peut  marcher  en  avant,  grdce  aux  conlractions  synergiques  ou 
isolées  de  ses  anneaux. 

On  peut  en  cffet  constater,  sur  un  anneau  vivant,  isolé  du  resle  du  taenia. 
et  plongé  dans  l'eau  a  58  degrés,  l'influence  que  peut  avoir  cetle  contraction, 
car  on  voit  eet  anneau  passer  successivement  par  des  formes  variables  qui 
font  que  tantót  sa  longueur  est  a  peine  le  tiers  de  sa  largeur,  tantót,  au  con- 
traire, elle  arrive  k  egaler  cette  largeur  (Berenger-Fèraud). 

D'après  Laboulbène,  le  ver  progresse  dans  le  sens  général  de  sa  longueur, 
de  Textrémité  postérieure  du  corps  vers  la  téte. 

Nous  nous  attacherons  surtout  k  l'étude  des  trois  ta^nias  les  plus  importants, 
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Ie  trenia  armtS  Ie  Uïinia  iiiermeel  Ie  bothriocéphale,  les  seulsqui  aient  un  véri- 
lable  inlérét  praliquc. 


T.KMA  AIIMÉ 

Synonymie:  !•  T.tïnia  aumé:  Tjenia  solium  (Kuchcnmeistcr);  —  Tsenia  plana  (Goözc); — 

Tajnia  pellucida  (GoOze). 

Anatomie.  —  Le  ta;nia  armé  a  la  forme  d'un  ruban  plat,  long  de  quelqucs 
ccntimètres  è  un  mètre  et  au-dessus. 

La  tête  (scolex),  tres  peu  volumineuse,  a  environ  O  mm.  56  k  O  mm.  75.  Plus 
brune  que  le  restant  du  corps,  elle  a  une  forme  obscurément  sphërique,  el  en 
l'examinant  k  la  loupe  on  y  aper^oit  quatre  ventouses  disposées  d*une  maniere 
reguliere,  et  au  poinl  central,  le  rostre  ou  proboscide,  place  k  égalc  distance 
de  ces  quatre  ventouses.  Ce  rostre  est  une  petite  élevure,  armee  de  deux  cou- 
ronnes  concentriques  de  crochets  qui  aident  le  ver  k  se  fixer  k  la  paroi  intes- 
tinale. Ces  crochets  ne  peuvent  étre  vus  qu'au  microscope ;  la  couronne 
extérieure,  plus  grande,  a  des  crochets  de  O  mm.  167  de  longueur;  la  couronne 
intérieure,  des  crochels  de  O  mm.  110. 
Chaque  couronne  contient  15  è  16  crochets. 

Un  cou  rétréci  fait  suite  k  la  tête  :  d'apparence  lisse  dans  sa  partie  supé- 
rieure, il  se  strie  peu  k  peu  de  maniere  k  se  confondre  avec  les  anneaux 
proprement  dits  k  mesure  qu'on  Texamine  plus  loin  de  la  tête. 

Les  anneaux  ou  cucurbitains  grossissent  insensiblement  en  partant  du  cou 
el  finissent  par  avoir  un  el  même  deux  centimètres.  Ces  anneaux,  caducs 
lorsqu'ils  sont  arrivés  a  Télat  adulte,  contiennent  un  uterus  dendritique  de  six 
a  treize  branches  et  un  testicule  claviforme,  qui  aboutissent  ensemble  vers  le 
milieu  d*un  des  bords,  oü  ils  communiquent  k  rextérieur  k  Taide  d'un  porc 
génital  visible  k  l'ceil  nu. 

Les  anneaux  sont  donc  hermaphrodites,  avec  leurs  pores  génitaux  assez 
irrégulièrement  alternes. 

Les  organes  mdles  sont  conslitués  par  de  tres  nombreux  testicules  qui  se 
trouvent  disposes  surtout  dans  les  parties  supérieures  et  latérales  de  chaque 
anneau,  et  sont  plus  rares  dans  la  région  inférieure. 

Chaque  testicule  émet  un  canal  efférent,  qui  se  réunit  au  voisin,  arrive  k 
former,  en  fin  de  compte,  un  seul  canal  déférent  commun.  Celui-ci  se  dirigc 
transversalement  vers  le  sinus  génital  dans  lequel  il  débouche. 

Les  organes  femelles  sont  conslitués  essentiellement  par  un  ovaire  qui 
produit  les  leufs  et  une  glande  k  albumine  qui  sécrèle  les  élémeuls  nutri- 
tifs. 

L'ovaire  (germigène  :  Van  Beneden)  occupe  k  peu  prés  la  région  mé- 
diane  de  l'anneau  el  ne  se  développe  qu*après  les  testicules.  Il  est  formé  de 
culs-de-sac  glanduleux  ramifiés,  disposes  en  deux  lobes  arborescents  de 
chaque  cóté  de  la  ligne  médiane.  Les  canaux  collecteurs  de  chaque  lobe  se 
réunissenl  sur  la  ligne  médiane  en  un  canal  unique  :  branche  descendanle  de 
Voviducie, 
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L'utc5rus  est  d'abord  un  tube  cylindrique,  situë  dans  Taxe  longitudinal  du 
cucurbitain  et  s'étendant  jusqu'au  niveau  de  rextrémité  supérieure  de  ce 
dernier  pour  se  terminer  en  cul-de-sac.  A  mesure  que  les  oeufs  s'accumulent 
dans  Tutérus,  il  émet  des  deux  cótés  des  branches  horizontales,  elles-m(^mes 
bifurquées  et  remplies  d'oeufs. 

Pendant  que  l'utérus  gravide  se  développe  ainsi,  les  autres  parlies  de  Tor- 
gane  femelle  s'atrophient  peu  k  peu ;  de  sorte  qu'il  arrive  un  moment  oü  les 
organcs  m^les  étant  déjè  atrophiés,  l'organe  femelle  étant  reduit  k  l'utérus 
plein,  eet  uterus  finit  par  remplir  presque  k  lui  seul  Ie  cucurbitain. 

Biologie.  —  Cycle  de  développeineiü ;  — Ladrerie  duporc;  —  Cyslicerques ; 
—  Ladrerie  chez  Vhomme, 

L'oeuf  du  teenia  armé  est  globuleux.  Il  mesure  environ  3  k  55  a.  —  Non 
fécondé,  il  est  constitué  par  une  membrane  tres  delicate,  qui  est  la  membrane 
vitelline  primitive  et  qui  contient  Ie  vitellin. 

Fécondé,  il  est  Ie  siège  de  modifications  importantes.  Il  s'entoure  k  sa 
périphérie  d'une  enveloppe  épaisse  chitineuse ,  puis  k  Tintérieur  Ie  vitellus 
se  segmente.  Cet  oeuf  ayant  été  fécondé  et  ingéré  par  un  porc,  la  coquc 
est  dissoute  par  les  sucs  digestifs  et  l'embryon  est  mis  en  liberlé. 

Cet  embryon,  dit  hexacanlhe,  se  fixe  k  la  muqueuse  du  tube  digestif  du 
porc,  la  traverse  et  chemine  ainsi  de  proche  en  proche  jusqu'^  ce  qu'il  ait 
trouvé  un  point  propice  k  son  développement,  et  c*est  presque  toujours  Ie  tissu 
cellulaire  intermusculaire. 

Arrivé  dans  ce  tissu,  cet  oeuf  se  transforme  en  un  cysticerque  connu,  depuis 
Riidophi,  sous  Ie  nom  de  cysticercus  cellulosae. 

Ce  cysticerque  a  la  forme  d'un  petit  haricot,  et  peut  rester  ainsi  formé  pen- 
dant un  temps  tres  long  dans  les  chairs  du  porc.  Le  porc  est  dit  ladre  et  la 
LADRERIE  a  été  rcmarquablcment  éludiée  par  Delpech. 

Les  cysticerques,  connus  depuis  longtemps,  sont  surtout  répandus  dans  les 
muscles  de  la  langue,  du  cou  et  des  épaules. 

C'est  généralement  vers  la  base  de  la  langue  et  vers  les  parties  latérales  du 
frein  qu'on  en  apergoit  le  plus  grand  nombre.  lis  constituent  des  élevures 
opalines  demi-transparentes,  globuleuses  ou  ovoïdes,  qui  soulèvent  la  muqueuse. 
On  peut  en  reconnaltre  aisément  la  saillie  en  passant  le  doigt  sous  la  langue, 
ce  qui  peut  ótre  tres  utile  pour  le  diagnostic  de  l'affection  parasitaire  {Lan- 
gueyage). 

Si  rhomme  vient  k  manger  de  la  viande  de  porc  ladre  crue  ou  non  suffisam- 
ment  cuite,  il  ingèrc  des  cysticerques,  et  si  Tun  de  ceux-ci  se  trouve  dans  des 
conditions  favorables,  il  va  constituer  le  tienia  armé. 

Pour  ce  faire,  des  modifications  importantes  se  font  dans  le  cysti- 
cerque. 

De  vésiculaire,  il  devient  piriforme  ctpédiculé,  par  suite  du  dégainement  de 
la  téte  qui  fait  saillie  k  la  surface.  Cetle  tête,  munie  de  ses  crochets,  se  fixe  k 
Tintestin,  la  vésicule  s'altèrc,  se  déchire,  et  Tanimal  se  présente  alors  sous  la 
forme  d'un  petit  ruban  commengant  par  la  téte  et  se  terminant  par  des 
anneaux.  Ces  anneaux  augmentent  et  des  organes  génitaux  apparaissent  dans 
leur  intérieur.  La  fécondation  s*y  fait  et  lorsque  les  oeufs  accumulés  dans 
Vutérus  le  distendent,  Tceuf  est  mür,  il  se  détache  alors,  est  éliminé  avec  les 
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selles  et  mis  en  liberté.  Ces  oeufs  peuveni  6lre  ingérés  par  un  porc  qui  mange 
les  matières  fécales  de  1'homme,  ou  bien  l'oeuf  mis  en  liberté  peut  arriver  dans 
Testomae  du  porc  avee  Teau  de  boisson,  ou  bien  encore  directement  avec  du 
fumier,  par  l'intermédiaire  de  Teau  d'arrosage. 

La  ladrerie  du  porc  engendrc  donc  Ie  ver  solitaire.  Ce  fait  est  assurément 
connu  depuis  Tantiquité  la  plus  reculée,  et  c*est  k  lui,  sans  aucun  doute,  qu*il 
faut  attribuer  l'interdietion  de  la  viande  de  porc,  faile  par  Moïse  aux  Hëbreux, 
interdiction  que  pronon^a  également  Mahomet  (Blanchard). 

Cette  prohibition  resta  toujours  plus  ou  moins  en  vigueur  et,  au  moyen  ègc, 
en  1350,  Ie  roi  Jean  édictait  dans  un  grand  et  solennel  reglement,  les  prin- 
cipes du  langueyage  officiel  et  régulier  des  porcs.  Puis  les  langueycurs,  après 
avoir  été  moins  importants,  furent  reconstitués  k  nouveau,  et  avec  unc  vigueur 
de  plus  en  plus  considérable. 

Ladrene  de  Vhomme.  —  Ces  prescriptions  étaient  d*autant  plus  importantes 
que  la  ladrerie  de  Vhomme  avait  été  reconnue  possible  et  que  la  présence  des 
cysticerques  chez  Thomme  n'est  pas  une  rareté. 

Rumler  (1558),  Panarolus  (1650),  Wharton  (1656)  avaient  rencontre  des  cysti- 
cerques dans  les  cerveaux  humains ;  Hartmann,  en  1085,  avait  reconnu  leur 
véritable  nature. 

Ces  cysticerques  peuvent  exister  en  nombre  considérable  chez  la  niéme 
personne  (1  000  et  plus).  M.  Rendu,  chez  un  malade,  compta  63  cysticer- 
ques sur  une  surface  de  section  de  la  peau  mesurant  environ  20  centimètrcs 
carrés. 

Ces  cysticerques  se  logent  de  préférence  dans  Ie  tissu  conjonclif  inter-muscu- 
laire.  et  dans  Tencéphale,  oü  on  les  trouve  surtout  dans  les  méninges  ou  k  la 
surface  du  cerveau.  Il  est  frequent  aussi  de  les  rencontrer  dans  l'oeil. 

Les  symptómes  qu'ils  provoquent  sont  donc  extrêmement  variables.  Sonl-ils 
loges  sous  la  peau  ou  dans  les  muscles,  k  moins  d'ólre  en  nombre  extrême- 
ment considérable,  c'esl  k  peine  s'ils  manifestent  leur  présence  d'une  fa^on 
sensible. 

lis  sont  redoutables  lorsqu'ils  envahissent  Toeil.  Ceux  du  cristailin  causent 
Topacité  de  eet  organe,  ceux  de  la  choroïde  décollent  la  rétine  et  amèncnt  une 
irido-choroïdite  qui  a  pour  conséquence  la  perte  de  la  vision. 

Enfin  ceux  de  Tencéphale  donnent  lieu  k  toule  une  série  de  symptómes 
variés  :  acces  épileptiformes,  crampes,  paralysies,  troublcs  menl^iux...  el 
amènent  généralement  la  mort  sans  que  leur  véritable  nature  ait  jamais  pu  êtrc 
reconnue. 

Au  type  ta;nia  armé  se  rattachent  quelques  vers  plus  rarement  observéschez 
rhomme. 

l»  Taenia  nana.  —  Ce  ver  a  été  découvert  au  Caire  par  Bilharz,  en  185L 
dans  rintestin  grêle  d'un  jeune  homme  mort  de  méningite.  H  s*y  trouvait  en 
nombre  considérable. 

En  1885,  è  Belgrade,  Ie  taenia  nana  a  été  retrouvé  chez  unc  enfant  de 
sept  ans. 

Un  autre  auteur  (Spooner),  en  1873,  crut  avoir  retrouvé  ce  méme  ver.  Blan- 
chard pense  qu'il  s'est  agi  dans  ce  cas  du  Twnia  flavo-punctata.  Voici  ia  des- 
cription  que  Davaine  a  donnée  du  taenia  nana. 
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Corps  filiforme,  dc^primé;  téte  obtuse,  en  avant,  attënuée  graduelicmcnl  vers 
Ie  cou;  ventouses  siibglobuleuses ;  rostre  piriforme,  armé  d'une  couronne 
simple  de  vingt-deux  k  vingt-quatre  crochets....  Longueur  totale  du  Isenia  : 
15  h  21  millimèlres;  largeur  un  demi-millimètre. 

2*  Taenia  flavo-pnnctata.  —  (Weinland,  1858).  Ce  tsenia,  encore  imparfaite- 
ment  connu,  est  probablcmcnt  parasite  des  insectcs,  il  esl  en  tout  cas  très 
voisin  du  ta^nia  nana. 

Il  n'a  été  que  très  rarement  observé. 

Les  premiers  exemplaires  furent  obtenus  par  Ie  D'  Palmer  en  1842,  chez  un 
enfant  de  \9  mois.  Cet  auteur  crut  qu'il  avait  aiïaire  au  bothriocephalus  latus. 
C*est  Weinland  qui,  ayantexaminé  les  fragmenls,  Ie  décrivil  comme  une  espècc 
nouvelle. 

La  deuxième  observation  est  due  h  Leidy  (1884). 

Ce  ver  a  une  longueur  de  20  k  50  centimètres.  La  téte  est  inconnue,  elle  a 
manqué  chez  tous  les  individus.  La  moitié  antérieure  du  strobile  est  for- 
mée  d'anneaux  non  mürs  ayant  une  forme  quadrilatère,  et  marquée,  vers  leur 
parlie  médiane  et  postérieure,  d'une  tache  jaune  assez  grande,  qui  est  con- 
sidérée  comme  caractéristique  de  Tespèce. 

5®T8Bniacanina.  —  (Linné,  ll(}l)oucuciimerina  (Bloch,  1782).  Ce  ver  est  ordi- 
nairement  parasite  du  chien ;  on  Ta  rencontre  quelquefois  chez  Thomme,  chez 
les  enfants.  Sa  longueur  varic  de  10  k  55  centimètres.  On  a  eu  dix-neuf  ou 
vingt  observations  de  ce  ta^nia  chez  Thomme  (Dubois,  175L  Salzmann,  186L 
Melnikow,  1869.  Krabbe,  1869.  Martin-Krüger,  1887...) 

^'^Taenia  madagascariensis.  —  Davavie,  1869.  Ce  ver  est  encore  très  imparfai- 
tement  connu,  il  a  été  rencontre  très  rarement.  Deux  cas  ont  été  observés  par 
Ie  D'  Grenet;  Tun  chez  un  petit  gargon  de  dix-huit  mois,  créole  des  Antilles, 
Tautre  chez  une  petite  fiile  de  deux  ans,  de  la  Réunion.  Dans  Tun  et  Tautre 
cas  (Bianchard)  les  symptómes  ont  été  les  mémes.  L'enfant  est  en  parfaite 
santé,  quand  soudain  ses  yeux  se  voilent,  les  pupilles  se  dilatent,  il  tombe 
dans  un  état  convulsif  avec  menace  de  suffocation;  il  est  tantót  pAle,  tantöt 
bleu  jusqu'a  Taspliyxie;  il  a  Técume  k  la  bouche,  la  téte  va  de  cóté  et  d'autre. 
La  mort  parait  imminente.  Uns  dose  d'huilc  de  ricin  provoque  Texpulsion  des 
parasites. 

ö**  Taenia  elliptiqne.  —Ce  ver  habitc  ordinairement  Tintestin  du  chat,  il  a  été 
très  rarement  rencontre  chez  l'homme.  Le  cysticerque  du  ticnia  elliptique  vit 
très  probablement  dans  le  trichodectes  subroslratus,  insecte  parasite  du  chat 
(Bérenger-Féraud) . 


T.KMA  INKIIME 

Synonymie  ;  Tfpnia  dentila,  Nicolaï,  iKr>0.  —  Tamia  laUi,  Pruner,  1847.  —  T/rnia  saginaUi, 

GoEZE,  i782.  —  Trt'nia  medio  canollala,  Kuciien-meister,  1862. 

Anatomie  —  Ruban  plat  variant  de  1  è  6  ou  8  mètres  et  plus.  C  est  le  plus 
long  des  Uenias  de  Thomme;  ses  anneaux  disposes  en  série  lineaire  peuvent 
atteindre  un  chiffre  énorme,  sommer  en  a  compté  1  221  sur  un  taenia  de  lon- 
gueur moyenne. 
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La  têtc  est  plus  grosse  que  celle  du  lienia  armé,  cl  plus  scgmenléc.  Il  est 
souvent  possible  de  Tapercevoir  h  Toeil  nu.  Dépourvue  de  rostre,  aplalieèla 
partie  supérieure,  elle  paratt  presque  quadrilatère.  A  ses  angles,  on  voit  assez 
facilement  quatre  ventouses  hémisphériques.  Chacune  d*elles  est  constituée 
par  une  sorte  de  cupule  creusée  dans  les  tissus  de  la  téte  et  communiquant 
avec  Textérieur  au  moyen  d'un  orilice  rétréci. 

Il  existe,  chez  ce  ta^nia  adulte  un  rudiment  de  rostre  analogue  è  celui  qui, 
chcz  les  tsenias  armés,  se  développe  pour  donner  naissance  par  sa  base  k  la 
couronne  de  crochets.  Celtc  formation  a  Taspect  d'une  dépression  centrale, 
s'ouvrant  au  dehore  par  unpore  rétréci.  Quelques  auteurs  Tont  mömeconsidéréc 
comme  une  bouche,  ce  qui  est  tout  k  fait  inexact. 

Le  cou  tres  gréle  se  continue  par  un  corps  de  plus  en  plus  large  è  mesure 
qu'on  se  rapproche  davantage  de  Texlrémité  postérieure.  Les  anneaux  anlé- 
ricurs  sont  tres  courts  et  tres  élroils,  ceux  du  milieu  sont  k  peu  prés  carrés, 
les  anneaux  mürs  de  la  région  postérieure  sont  au  moins  deux  fois  plus  longs 
que  larges.  Ceux-ci  peuvent  se  détacher  facilement  et  être  rejetés  par  série  de 
5,  4  et  plus,  sans  que  le  malade  s'en  apergoive.  Chaque  anneau  porie  sur  Tun 
de  ses  bords  un  sinus  génilal  saillant,  bien  visible,  et  les  sinus  allemenl  de 
cóté  comme  chez  le  la^nia  armé.  Il  y  a  peu  de  différences  analomiques  entre 
ces  deux  espèces.  Dans  le  taenia  inerme,  Tutérus  porte  des  diverticules  plus 
graciles,  plus  nombreux,  et  plus  profondément  divisés  ou  subdivisés  que  dans 
le  tsenia  armé. 

Biologie.  —  Cycle  de  développement.  —  L*oeuf  de  ce  tsenia  est  plus  ovale 
et  plus  lisse  que  celui  du  taenia  armé.  Lorsqu'il  est  fécondé,  il  devient 
libre  par  le  même  mécanisme  que  nous  connaissons  pour  le  taenia  armé.  Cel 
oeuf  a  étévu  par  judas  en  1854  dans  les  poumons  des  boeufs  des  abattoirs  d'Or- 
léansville. 

En  1860,  KUCHENMEiSTER  crut  le  découvrir  dans  le  tissu  cellulaire  du  porc,  è 
cóté  du  cysticercus  cellulosw.  Vers  la  méme  époque,  huber  émetlait  Tavis  que 
la  larve  devait  se  rencontrer  dans  les  muscles  et  dans  les  viscères  du  boeuf,  el 
LEUCKART  pensait  de  méme.  Puis  le  fait  acheva  d'étre  démonlré  par  knoch  è 
Saint- Pétersbourg,  par  arnould  el  cauvet  en  Algérie,  par  talairacii  k  Beyroulh. 
(R.  Blanchard.) 

Il  est  donc  acquis  que  le  boeuf  est  Fhóte  vérilable  de  la  larve  du  l«nia 
inerme. 

L'oeuf  de  ce  ver  pénètre  dans  le  tube  digestif  du  boeuf  en  même  temps 
que  Teau  de  boisson  ou  avec  les  feuillcs  des  herbes  dont  le  boeuf,  fait  sa  nour- 
riture.  Il  se  développe  et  une  fois  arrivé  k  Tétat  de  cysticerque,  il  est  ingéré 
par  l'homme  avec  la  viande  de  boucherie,  et  lorsque  celle  viande  n'a  pas  élé 
sufiisammenl  cuile.  perroncito  a  en  efTet  démonlré  qu'il  meurt  habituellemenl 
lorsqu'il  se  trouve  exposé  pendant  cinq  minules  k  une  température  de  44* C, 
mais  qu'il  meurt  toujours  entre  47  et  48"  C.  Le  développement  de  cysticercus 
bovis  en  twnia  inerme  dans  rinleslin  de  l'homme  a  élé  démonlré  expérimenla- 
lement  par  ollivier,  médecin  de  l'armée  des  Indes,  en  1869,  puis  par  perron- 
cito en  1877. 

Au  type  ta^nia  inerme  apparliennent  des  espèces  rarement  observées. 

Tsenia   tenella.  —  Ce  ver,   tres  imparfaitement  connu,  a  élé  décrii  par 
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Cobbald,  il  a  élé  Irès  rarcmenl  rencontre  chez  Thomme.  Il  a  environ  un  mèlre 
(ie  longucur.  Cobbald  a  pensé  que  Ie  lo^nia  provenaii  du  ^ysiicerque  du 
mouion. 

TsBnia  algérien.  —  Décrit  par  Redon.  Ce  ver,  comme  Ie  loenia  inermc, 
s*observeraii  chez  les  indigënes.  Son  cysticerque  exisie  dans  la  chair  du 
mouten. 

Tania  dn  cap  de  Bonne-Espérance.  —  On  ne  connatt  jusqu*ici  que  la 
parlie  postérieure  de  Tanimal  qui  a  été  excrétée  par  un  Hottentot  (Kuchen- 
meister).  Les  articles  de  ce  Uenia  du  Cap  sont  épais,  longs,  pourvus  sur  toutc 
la  longueur  du  corps  d'une  créte  longitudinale ;  les  orifices  génitaux  sont  en 
tout  semblables  k  ceux  du  tienia  inerme  ordinaire.  Davaine  pense  que  ce  ver 
n*est  qu*une  anomalie  du  tsenia  inerme. 

Taenia  abietina.  —  Ce  ver  a  été  observé  par  Wienland,  qui  Ie  regarde 
comme  une  simple  variété  du  tsenia  solium. 

TsBnia  nègre.  —  M.  Laboulbëne,  remit  en  1875  a  Davaine  un  ver  qui  prove- 
nait  d'un  Anglo-Américain  des  Étals-Unis  du  Nord.  Ce  ver  élait  noirAtre  dans 
toute  son  étendue,  et  plutöt  de  la  teinte  d'un  mulAtre  foncé. 

BOTHRIOCÉPHALE 

Synonymie  :  Bothrioccphalus  lalus,  Bremser,  1819.  — Teenia  prima,  Plater,  4605.  —  Tcenia  k 
épine,  Audry,  1700.  —  TfDnia  k  anneaux  courts,  Bonnet,  1750.  —  Tsenia  vulgaris, 
LiNNÉ,  1748. 

Anatomie.  —  Lorsqu'il  est  entièrement  développé,  Ie  bolhriocéphale  est  Ie 
plus  long  de  tous  les  parasites  de  Thomme.  Il  est  formé  communément  de 
r>500  k  4000  anneaux.  Stein  en  a  compté  jusqu*£i  4155. 

La  téte  varie  d'aspect  suivant  son  état  d'exlension  ou  de  contraction ;  elle  a  la 
forme  d'une  amande.  Elle  est  longue  de  2  millimètres  k  2mm,5  et  large  de  Omm,7 
k  i  millimètre.  Dépourvue  de  proboscide,  elle  se  termine  en  avant  par  une 
surface  obluse;  en  arrière  elle  se  continue  insensiblement  avec  Ie  cou.  On  n'y 
rencontre  pas  de  véritables  ventouses :  celles-ci  sont  remplacées  par  deux  fentes 
allongées  et  profondes  qui  ont  rcQu  Ie  nom  de  bothridies,  situées  chacune  Ie 
long  d'un  des  bords  latéraux. 

Après  la  tóte,  vient  un  cou  plat  et  large,  long  ordinairement  de  6  è  10  milli- 
mètres. Les  anneaux  qui  Ie  suivent  immédiatement  sont  d  abord  tres  courts 
et  imparfaits,  et  deviennent  d*autant  plus  longs,  larges  et  parfaits  qu'on  s*éloigne 
de  la  tête. 

Les  anneaux  mürs  sont  a  peu  prés  carrés,  longs  de  2  è  5  centimëtres  et  k 
peu  prés  aussi  larges  que  longs.  lis  sont  tout  è  fait  différents  des  deuxprécé- 
dentes  espéces.  Les  orifices  génitaux  sont  situés  sur  la  ligne  médiane  du 
ventre. 

Les  deux  orifices,  mAle  et  femelle,sont  tres  rapprochés  Tun  de  Tautre  et  s'ou- 
vrent  au  sommet d'une  papillle  conique  et  concave  (sinus  génital)  située  vers  Ie 
haut  de  Tanneau.  Un  peu  plus  bas,  se  voit  un  autre  orifice  qui  répond  au  fond 
de  Tutérus  et  par  lequel  sortent  les  oeufs  mürs. 

Laboulbène  décrit  ainsi  qu'il  suit  Torganisation  intérieure  de  Tanneau. 

Les   testicules  sont  di«séminés  dans  les   champs  latéraux  des  anneaux; 
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ils  sont  disposes  on  peliles  loges  ou  chambrcs,  ayanl  chacuno  un  condull 
sécrötcur  propre  ou  spermiducte,  qui  se  joint  avec  un  conduil  voisin  et  ils  se 
terminent  par  un  canal  döférent.  Ce  dernier  aboutit  au  pc^nis  revétu  d'unc 
gatne. 

L'appareil  sexuel  femelle,  composé  d'un  germinène,  d'un  vitellogène,  d'unc 
glande  formant  la  coque,  d'une  matrice  et  d'un  vagin,  est  fort  compliqué.  Au 
vagin,  aboutissant  au  pore  génital  et  prés  du  penis,  est  annexé  Ie  résenoir 
séminal.  Les  germigène  et  vitellogène  se  péunissent  è  la  matrice,  qui  se  gamil 
d'oeufs  en  nombre  immense.  Ceux-ci,  après  leur  maturité,  sont  évacués  par  unc 
véritable  ponte,  ayant  lieu  par  un  orifice  spécial,  distinctde  celui  du  vagin,  silué 
beaucoup  plus  bas,  ou  bien  ils  s'échappent  après  la  ruplure  des  parois  qui  les 
renferment.  (Laboulbène,  Bulletin  général  de  thérapeutique .) 

Biologie.  —  Cycle  de  développement. 

L'ocuf  du  bolhriocéphale  large  est  brunAtre  et  parfaitement  elliptique.  Sa 
coque  peu  épaisse  possède  k  l'un  de  ses  pöles  un  opercule  ou  calotte  qui  donne 
h  Tovule  Faspect  d'une  pyxide  (Blanchard) ;  ce  clapet  s'accuse  de  plus  en  plus 
h  mesure  qu'avance  Ie  développement  de  l'embryon  k  Tintérieur  de  Toeuf.  Cet 
oeuf  a  une  structure  assez  simple,  et  se  développe  dans  Feau  ainsi  que  Ta 
observé  nettement  Sciiauinsland,  mais,  contrairement  aux  ta?nias,  révolulion 
de  Tembryon  se  fait  avec  une  extröme  lenteur  et  exige  des  semaines  et  des 
mois;  après  une  période  assez  longue,  la  larve,  longue  de  45  k  50  a,  devienl 
libre  et  nage  assez  lentement  en  roulant  autour  de  son  axe.  Elle  resle  pendant 
plusieurs  jours  dans  Teau  et  peut  méme  ètre  conservée  vivante  pendant  unc 
semaine  et  plus. 

Schauinsland  a  fait  d'infructueuses  recherches  dans  Ie  but  de  délerminer  Ic 
mode  de  migration  des  larves.  Knoch  (de  St-Pétersbourg),  avant  lui,  avait  cru 
reconnaltre  que  Ie  bothriocéphale  se  développe  directement;  des  chiens,  aux- 
quels  il  avait  fait  avaler  des  oeufs  de  ce  cestoïde,  furent  atteints  de  bolhriocé- 
phale; mais  ces  expériences,  reprises  par  d'autres,  et  surtout  en  Allemagne, 
furent  négatives. 

C'est  Braun  qui,  jusqu'è  présent,  a  Ie  mieux  élucidé  cette  question.  Ayanl 
remarqué  que  tous  les  animaux  susceptibles  d'étre  atteints  de  bothriocéphale 
sont  ichthyophages,  et  que  des  formes  jeunes  de  diverses  espèces  de  bothrio- 
céphale avaient  été  découvertes  sur  les  poissons,  Braun  pensa  qu'il  fallail  cher- 
cher  les  holes  intermédiaires  du  bothriocephalus  latus  parmi  les  poissons  mangés 
ordinairement  par  Thomme. 

Il  eut  alors  l'idée  d'examiner  les  poissons  qui  arrivent  sur  les  marchés  de 
Dorpat,el  trouva  en  effet  des  bothriocéphales  agames,  des  PLÊROCERCOïOEs,dans 
rinteslin;  cherchant  encore  plus  loin,  il  découvrit  ces  mémes  embryons  dans 
les  autres  organes,  muscles,  organes  sexuels,  foie,  ra  te...,  des  brochels.  Il  en  est 
de  m(^me  de  la  lotte,  qui  paratl  héberger  encore  un  plus  grand  nombre  de  ces 
vers. 

Restait  k  démontrer  que  les  scolex  Irouvés  dans  les  muscles  du  brochel  el  de 
la  lotte,  constituent  Tune  des  phases  du  développement  du  botriocephalus  latus. 
Braun  se  servit  de  chiens  el  de  chats,  débarrassés  auparavant  de  tout  parasite 
intestinal;  après  les  avoir  infectés  avec  des  embryons  de  bothriocéphale,  il  les 
soumit  k  une  alimentation  d'oü  toule  chance  d'infeclion  par  ce  méme  parasite 
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élait  cxclue  aulanl  que  possiblc,  et  consiata  dans  leur  iniestin  Ie  dëveloppement 
d*adultes  de  bolhrioeéphale. 

Depuis  lors,  on  a  relrouvé  la  larve  du  bolhrioeéphale  dans  Ie  lavaret.  Cepen- 
dant  Braun  n'ayanl  jamais  trouvé,  chez  les  poissons  qu'ila  examinés,  de  jeunes 
bothriocéphales  au-dessous  d'une  certaine  taille,  en  d'autres  lermes,  aucun 
individu  intermediaire  entre  Tembryon  et  la  larve  dëj^  assez  volumineuse,  sup- 
pose  que  les  poissons  eux-mc^mes  ne  s'infectent  pas  directement  avec  des  ceufs, 
mais  avec  des  larves  renfermées  dans  un  premier  hóte  encore  inconnu. 

Le  dernier  mot  n'est  donc  pas  encore  dit  sur  Ie  dëveloppement  du  bolhrio- 
eéphale. 

Appartiennent  encore  au  type  bothriocëphale,  cerlains  vers,  quelquefois 
obser\'és  chez  Thomme. 

1*^  Bothriocephalns  cordatns.  —  Ce  ver  atteint  une  longueur  maxima  de 
1  m.  15:  il  présente  en  moyenne  400  anneaux. 

La  téte  est  courtc,  large,  aplatie  dans  le  sens  latéral  et  porte  une  bothridic 
sur  chacune  de  ses  deux  faccs;  chaque  bothridie  tres  profonde  n'est  séparée 
de  la  voisine  que  par  un  ëlroit  pont  de  substance. 

On  ignore  quel  est  le  premier  hóte  du  bothriocephalus  cordatus  et  de  quellc 
maniere  il  est  transmis  aux  animaux  et  h  Thomme.  Il  est  probable  (Blanchard) 
que  Tétat  larvaire  se  passé  chez  un  poisson,  étant  donnée  la  présence  de  ce 
ver  uniquement  chez  les  Esquimaux  et  chez  les  animaux  essentiellement 
ichthyophages. 

Ce  ver  a  été  découvert  au  Groenland  par  Olrik.  Il  est  tres  frequent  chez  Ic 
chien.  Il  ne  se  rencontre  guère  chez  Thomme,  oü  on  ne  l'a  trouvé  qu'une 
fois. 

2*»  Bothriocephalus  cristatns.  —  (Davaine,  1874).  Ce  ver  a  été  vu  deux  fois 
par  Davaine.  Le  premier  a  été  rendu  par  un  enfant  de  cinq  ans,  né  et  élevé  k 
Paris;  le  deuxième  par  un  adulte. 

Le  ver  est  long  de  2  ü  o  mètres.  Il  est  grisAtre.  Sa  tête  est  aplatie,  pointue, 
a  la  forme  d'une  graine  de  lin  dont  le  bout  oblus  se  continuerait  avec  le  cou, 
l'extrémité  pointue  présente  sur  chaque  face  une  créte  saillante,  longitu- 
dinale. 

Il  suffit  de  mentionner  Irès  rapidement  chez  quels  individus  chaque  espècc 
de  la?nia  se  rencontre  surlout : 

Distribution  géographique  des  tanias.  —  Le  bothriocép/iale  est  extróme- 
ment  commun  dans  cerlaines  localités  du  littoral  de  la  Baltique,  et  peut 
exister  chez  presque  lous  les  habitants  d*un  méme  village,  surtout  a  Tembou- 
chure  des  fleuves,  au  bord  de  certains  estuaires,  lacs  ou  rivières.  Ce  sont 
presque  loujours  les  pócheurs  qui  en  sont  atteints,  ceux  qui  mangent  la  viande 
de  poisson,  alors  qu'elle  n'a  pas  eu  le  temps  d'ótre  modifiée  par  la  salure,  la 
fumurc.... 

Le  tsenüi  armé  se  rencontre  de  préférence  chez  les  gens  qui  touchent  et 
mangent  le  plus  souvent  la  viande  de  porc  :  charcutiers,  cuisiniers.... 

Le  tienia  ineitne  est  tres  frequent  chez  les  Abyssins,  qui  mangent  de  la 
viande  crue.  A  Sainl-Pétcrsbourg,  en  ces  dernières  années,  le  tienia  inermc 
est  devenu  commun  h  la  suite  de  l'adoption  du  Iraitement  de  Weise  par  la 
viande  crue  dans  la  diarrhée  infantile. 
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Anatomie  pathologique.  —  LorsqueTon  a  pu,  dans  une  autopsie,  con- 
stater  la  préscnce  du  isenia,  on  s'est  assuré  que  Ie  ver  se  tient  plus  ou  rooins  prés 
du  duodenum  lorsqu'il  est  dans  les  conditions  normales  de  son  existence.  S'il 
est  malade  (è  la  suite  d'un  purgatif,  par  exemple),  on  constate  qu'il  est  refoulé 
soit  vers  Ie  gros  intestin,  soit  au  contraire  plus  prés  de  rcstomac. 

Le  plus  souvent,  oü  qu'il  se  trouve,  il  décrit  des  anses,  replié  sur  lui-méme  en 
plusieurs  endroits  jusqu'è  n'occuper  qu*une  longueur  de  50  è  80  cenümètres. 
A  Tétat  normal,  le  ver  a  sa  téte  tournee  du  cöté  de  Testomac  et  les  anneauxles 
plus  volumineux  du  cöté  de  Tanus.  On  n*admet  pas  généralement  que  le  Uenia 
puisse  séjourner  normalement  dans  restomac,ouy  avoir  une  partie  de  son  corps, 
et  Ton  est  en  droit  de  penser  que  lorsqu'on  ïy  rencontre,  son  existence  est 
menacée,  s'il  n'est  k  coup  sür  détruit. 

11  n'est  pas  rare  de  renconlrer  chez  Ic  méme  malade  deux  t^enias  d'espècc 
différente,  on  a  observé  la  coexistcnce  du  bothriocéphale  et  du  tffinia  armé,cellc 
du  T.  inerme  et  du  T.  armé...,  de  m^me  que  la  coexistcnce  de  Uenia  avec  des 
lombrics,  des  oxyures.... 

Les  tsenias  ne  sonl  pas  toujours  soUtaires. 

On  a  rencontre  3  et  4  bothriocéphales  chez  le  même  individu  (Davaine,Laboul- 
béne,  Tenneson). 

En  mai  1877,  un  individu  rendit  k  Paris  19  tsenias  armés,  sous  1'influencc 
d*une  dose  de  pelleliérine.  A  Tautopsie  d*un  boucher  qui  succomba  k  une 
affection  chronique  de  Tinlcstin,  on  trouva  8  tsenias  armés  dans  Tinteslin 
grêle. 

Le  D^  Richard  a  signalé  en  une  seule  fois  Texpulsion  de  27  tienias  inermes. 

La  durée  de  la  persistance  d'un  tienia  est  quelquefois  considérable.  On  sail 
que  le  parasite  a  pu  vivre  jusqu'è  55  ans  chez  le  même  sujet. 

Le  tcenia  peut  étre  expulsé  spontanément  dans  le  cours  de  certaines  mala- 
dies  aiguös  ou  chroniques  (dysenterie,  fièvre  typhoïdc,  phthisie).  A  la  suite 
d'indigestion,  d'excès  alcooliques....  Il  a  été  prouvé(è  titre  d'exceplion  infini- 
mcnt  rare)  que  le  tsenia  pouvait  être  expulsé  par  la  bouche,  par  Turéthre;  il 
faut  alors  admettre  que  le  tosnia  développé  dans  Tintestin  peut  étre  évacué 
par  la  voie  d'une  fistule  congenitale  ou  acquise.  Enfin  le  t^nia  peut  étre 
expulsé  par  un  abces  ou  une  fistule  (ras  d'abcès  stercoral). 

SsTxnptöxnes.  —  La  série  des  symptómes  que  Ton  attribue  k  la  présence 
des  ttenias  est  diverse,  changeante,  mobile.  Il  n'est  ni  un  organe  que  Ton 
n'ait  cru  atteint,  ni  un  phénoméne  que  Ton  n'ait  considéré  comme  possible. 
S'il  est  vrai,  ainsi  que  Davaine  Ta  fait  remarquer,  que  la  fréquence,  la  variété 
et  rintensité  des  désordres  sont  en  rapport  marqué  avec  la  constitution  de 
rindividu  affecté,  on  comprcndra  comment  les  symptómes  les  plus  pénibles 
ont  été  surtout  observés  chez  les  individus  nerveux  et  doués  d*une  grande 
sensibilité,  et  le  plus  souvent  chez  les  femmes.  C'est  pour  cela  qu*il  faut  se 
méfier  de  ces  prétendus  malaises,  si  étranges,  que  Ton  attribue  k  la  présence 
du  t(enia.  Combien  de  femmes  décrivent,  avec  une  conviclion  risible,  les 
mouvcments  d'ondulation,  de  reptation  du  ver  solitaire,  son  enroulement  en 
peloton...  voire  des  scnsations  de  morsure! 

M.  Laboulbéne  a  justement  écrit  k  ce  sujet  : 

c  Je  me  suis  assuré  que  souvent  la  présence  d'un  tienia  dans  Tintestin  n  est 
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annoncée  par  aucun  dérangemcnt  de  la  santé.  Les  personnes  surprises  de 
rendre  en  allanl  k  la  garde-robe,  des  fragments  de  ver  rubané,  ou  bien  s'apcr- 
cevant  de  la  présence  des  ciicurbilains,  sortis  de  Tanus  et  offrant  des  mouve- 
ments,  viennent  consulter  Ie  médecin.  —  Quant  aux  malades  qui  éprouvent 
diverses  douleurs  ou  des  symptómes  nerveux  variés  et  qui  rapportent  tous 
leurs  maux  aux  Uenias,  ainsi  qu'aux  autres  vers  intestinaux,  Ie  nombre  en  est 
tres  considérable ;  mais  il  s'en  faut  que  les  symptómes  soient  bien  définis....  » 

Il  s'en  faut  tant  que  nous  ne  croyons  pas  qu'il  existe  un  seul  symptóme  qui 
puisse  permettre  de  dire  qu'il  est  provoqué  par  un  Uenia.  L'ensemblc  méme 
de  tous  les  symptómes  ordinairement  invoqués  est  peut-étre  insuffisant.  Du 
cólé  du  système  digeslif  on  trouve  tout;  d'abord  des  sensations  douloureuscs 
cxtrêmement  variées  comme  siège  et  comme  forme.  C'est  une  pesanteur  ou 
un  pincement,  ou  une  sensation  de  boule  qui  se  déplace,  ou  bien  ce  sont  des 
coliqucs  siégeant  soit  en  bas  du  venlre,  soil  en  haut,  dans  les  flancs  ou  Tom- 
bilic.  Elles  se  produisent  en  général  vers  l'heure  des  repas,  puis  disparaissent 
rapidement,  pour  revenir  ensuite....  C'estlè  assurément  Ie  symptóme  Ie  meilleur 
du  ta?nia !  que  dire  des  autres? 

Tel  malade  ne  mangera  plus,  alors  que  celui-ci  sera  pris  d*une  boulimie 
intense;  puis  en  mangeant,  les  douleurs  s*accentueront  avee  certains  aliments, 
harengs,  oignons,  ail,  choucroute. 

D*autres  seront  pris  de  salivations,  de  nausées,  de  vomiturition.  La  diarrhée 
ou  la  constipation  sont  aussi  fréquentes  Tune  que  Tautre. 

Cette  symptomatologie  si  indislincte,  due  au  Uenia,  doit  encore  s*accroltre 
de  certaines  observations  d'accidents  hépatiques  ou  biliaires  dus  k  cette  mêmc 
origine. 

Il  est  évident  que  les  to^nias  peuvent  devenir  les  agents  d*une  infection 
biliaire,  mus  par  un  mécanisme  indirect,  d*ailleurs  hypothétique ;  par  la  fixation 
de  leur  léte,  ou  l'accolement  de  leurs  anneaux  au  niveau  de  Tampoule  de 
Vater,  et  l'oblitération  secondaire  de  l'orifice  (Dupré)K 

Quel  que  soit  Ie  procédé  mécanique  de  cette  influence  nocive,  la  possibilité 
n'cn  semble  guère  conlestable,  quand,  après  Ie  cas  déjè  ancien  de  More^xu^  qui 
observa  un  ictère  intermittent,  avec  gonflement  douloureux  du  foie,  guéri  par 
Fexpulsion  de  plusieurs  ta?nias,  on  médite  Tobservation  que  M.  Letulle  a  rap- 
porlée,  sous  Ie  titre  de  Twnia  solium,  —  Accidents  hépatiques^  ressemblant  au 
début  a  une  cirrhose,  et  rapidement  ametidés  après  fexpulsion  de  Chelminthe. 
Les  accidents  hépatiques  furent  Tascite  avec  subictère,  Taugmentation  du 
volume  du  foie  et  de  la  rate.  Il  s*est  agi  tres  probablement,  dans  ce  cas,  d'une 
infection  biliaire  subaiguö,  consécutive  k  Timplantation  du  ver  sur  rorificc 
duodénal  du  cholédoque. 

Les  symptómes  généraux,  dits  réflexes,  que  nous  pourrions  tres  souvent 
appeler  psychiques,  sont  exlrémement  variés. 

Pour  les  organes  des  sens  on  a  signaié  :  de  la  perversion  de  Touïe,  pouvant 
aller  jusqu'è  la  surdité  plus  ou  moins  prolongée ;  de  Tobscurcissement  de  la 
vue  avec  ou  non  dilatation  de  la  pupille. 

Le  système  nerveux  est  toujours  atteint  :  des  vertiges,  des  crampes,  des 
spasmes  du  larynx,  du  thorax  ou  du  diaphragme,  le  prurit  du  nez. 

(•)  DupRÉ,  Les  infeclions  biliaires;  Th,  de  Paris^  1891. 
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Les  convulsions  scraient  fréqucntes  et  presque  ioujours  rattachces  aux  hel- 
minlhes  lorsqu'elles  s'observent  chez  les  enfants. 

On  a  accusé  les  tsenias  de  produire  aussi  la  chorée,  de  la  paralysie,  el  sur- 
loul  des  attaques  épilepliformes.  Celte  pseudo-épilepsie  vcrmineuse  vaut  qu  on 
s'y  arr^^le.  Quclques  rares  observalions  probanles  penneltent  d'en  Iracer  les 
caractèrcs  dislinctifs.  Ces  attaques  de  pseudo-épilepsie  présenlent  des  sym- 
ptómes  qui  les  différencient  de  l'épilepsie  idiopathique  (').  L'ictus  est  moins 
brusque,  les  rhutes  moins  graves  et  les  blessures  exceptionncUes. 

La  durée  des  périodes  convulsives  est  plus  longue  que  dans  Tépilepsie  idio- 
pathique.  Ce  qui  est  Ie  plus  frappant,  c'est  la  disparltion  des  attaques  coïnci- 
danl  avec  révacuation  de  rhelminlhe.  Les  faits  bien  observés  de  cesaccidenls 
ont  prouvé  que  Tépilepsie  était  bien  produite  par  les  parasites,  carlesmalades, 
suivis  pendant  de  longues  années  après  la  disparition  du  tsenia,  n*ont  pas  mi  se 
rcproduire  leurs  attaques. 

Les  désordres  cérëbraux  sont  aussi  nombreux.  Cc  sont :  des  changemenls  de 
caractère  et  surtout  rhypocondrie,  la  monomanie  du  ieenia^  Esquirol  a  m^mc 
signalé  quelques  faits  de  dérangement  plus  ou  moins  profond  des  facultës; 
dont  Ie  degré  moindre  est  constitué  par  des  réves  pënibles,  bizarres,  qui  arri- 
vent  par  leur  intensité  et  leur  fréquence  h  eonstituer  de  véritables  phénomèDfs 
morbides. 

Ce  peuvent  6lre  aussi  des  troubles  respiratoires  variés  :  de  la  toux  frc- 
quente,  pénible,  la  dyspnée,  des  symptómes  de  pseudo-asthme. 

Notons  encore  l'aphonie  momentanée,  la  perte  de  la  mémoire,  une  insomnic 
persistante,  une  ardeur  inaecoutumée  dans  Ie  désir  du  coït,  ou  une  frigidilé 
trisle,  des  troubles  menstruels? 

Il  y  a  cependant,  quelquefois,  une  symptomatologie  plus  interessante  et  qui 
paralt  propre  au  bothriocéphale.  D'abord  on  retrouve  les  symplömes  précé- 
dents,  mais  au  maximum.  Selles  irrégulières,  nausées,  vertigcs,  palpitations, 
cris  et  soubresauts  pendant  la  nuit,  eardialgies,  défaillances.  Mais  ce  qui  est 
plus  particulier,  c*est  l'état  d'anémie  grave  que  Ton  peut  observer,  et  qui  rap- 
pelle  presque  trait  pour  trait  Tanémie  pernicieuse  progressive. 

Les  malades  deviennent  de  plus  en  plus  püles  (Eichhorst),  ils  ont  des  palpi- 
tations, de  la  suffocation,  de  Tocdème,  de  la  fièvre,  du  manque  d'appétit  el  des 
acces  de  diarrhëc,  puis  une  faiblesse  ne  leur  permettant  plus  de  se  tenir  de- 
bout.  Ils  ont  des  acces  syncopaux  avec  obscurcissement  du  champ  visuel  et 
des  tinlements  d'oreillc  par  suite  de  l'anémie  cerebrale. 

Runcberg('),  Reyher(*''),  Schapino{^),  Müller(*)  ont  rapporté  pi usieurs  obser- 
valions dans  lesquelles  il  s'agissail  de  Finfection  par  Ie  bothriocéphale,  la  gué- 
rison  vint  après  l'expulsion  du  ttenia.  Il  n'y  a  guèrc  que  Texamen  du  sang  qui 
puisse  faire  éliminer  Ic  diagnoslic  d'anémie  pernicieuse. 

Diagnostic.  —  Le  seul  signe  certain  de  la  présence  d*un  ta>nia  est  la 
constatation  de  fragments  dans  les  matières  fécales. 

(')  Mahtiia,  Attaques  ('pilcptiformcs  ducs  6  la  présence  du  l«enia;  Archives  généralet  de 
mthUcinc.  —  Nov.  ol  di*c.  1801. 
(<)  DeiU.  Arch.  f.  kl.  Af  cd.,  41. 
e")  Dcut.  Arch.  f.  kl.  Med.j  30. 
(*)  Zeitrh.  f.  kl.  Mcd.,  XIII,  IIR  5. 
(»)  CVwr.  /l/m.,  1880. 
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Lorsqu'il  s'agil  d'un  Uienia  inerme,  Tindécision  est  de  courle  durée,  car 
il  ne  se  passé  pas  de  semaine,  lorsque  Ic  ver  est  développé,  qu'un  cucurbi- 
tain  ne  soit  expulsé.  Quand  il  s'agit  du  tnpnia  armé,  cette  indécision  peut  durer 
plus  longtemps  lorsqu'on  attend  Tapparition  des  cucurbitains,  car  il  faut  se 
souvenir  que  ce  tajnia  armé  laisse  échapper  un  cucurbitain  dans  l'espace  de 
iemps  oü  Ie  üenia  inerme  en  fournit  vingt. 

S'il  s'agit  des  bothriocéphales,  Ie  temps  est  plus  considérable  encore,  Ie  ver 
ne  perdant  pas  ses  anneaux  isolement  comme  les  précédents. 

Lorsque  Ton  sait  que  Ie  malade  a  un  ver,  il  faut  en  élablirTespèce. 

A  quelle  variété  de  tsenia  a-t-on  affaire? 

On  peut  faire  Ie  diagnostic,  d'après  Texamen  des  oeufs,  ou  plus  facilemenl 
d*après  l'examen  des  proglottides. 

Pour  reconnaitre  les  oeufs,  il  faut  examiner  au  microscope  les  maticres 
fécales. 

L'oeuf  dubothriocéphale  a  une  forme  ovale,  une  Iongueurde0m.06è0m.07. 
Sa  coque  est  brune,  avec  une  consistance  cérumineuse,  munie  k  sa  partie 
postérieure  dun  opercule  qui  peut  s'enlever.  A  Tintérieur  eet  oeuf  a  une 
structure  celluleuse. 

L'oeuf  du  Ifenia  solium  est  plus  petit  que  celui  du  tienia  inerme,  sa  largeur 
est  de  Om.O.V2,  sa  longueur  de  Om. 056-,  les  ceufs  du  ta^nia  inerme  ont  une 
largeur  de  O  m.  07)5,  et  une  longueur  de  O  m.  059.  De  forme  ovale,  ils  sont 
entourés  d'une  coque  épaisse,  d'apparence  cutanée,  qui  est  formée  de  petites 
fibres  radiées.  A  l'intérieur,  ils  contiennent  du  protoplasma  granuleux  dans 
lequel  on  trouve  six  petils  crochets  de  chitine.  La  coque  est  souvent  entourée 
d'une  enveloppe  claire,  albumineuse. 

A  la  vue  des  cucurbitains  on  pourra  établir  aussi  Tcspèce  avec  Ie  souvenir 
des  caractères  suivants  : 

Les  cucurbitains  du  bothriocéphale  portent  leur  pore  génital  sur  Ie  milieu 
d'une  des  faces  planes.  La  téte  de  Thelminlhe  est  olivaire  et  porte  sur  les 
cótés  deux  ventouses  latérales,  longitudinales,  bien  visibles  h  la  loupe. 

Les  cucurbitains  des  ttenias  ont  leur  pore  génital  sur  un  des  bords  laté- 
raux.  La  téte  est  sphérique  ou  aplatie  en  forme  de  cóne  tronqué,  et  porte 
sur  Ie  plateau  terminal  des  ventouses  rondes  assez  facilement  visibles  k  la 
loupe. 

Les  deux  taenias  inerme  et  armé  peuvent  aussi  étre  différenciés  l'un  de 
Tautre. 

La  téte  du  twnia  ariné  est  élargie  dans  sa  partie  moyenne  et  restreinle  au 
niveau  du  cou,  portant  k  sa  partie  centrale  une  couronne  de  crochets  places 
sur  deux  rangs  :  quatre  ventouses  placées  autour  de  la  couronne  sur  cette 
tête.  Les  cucurbitains  sont  moins  larges  et  surtout  moins  longs  et  moins 
ëpais  que  ceux  du  tienia  inerme.  Ils  sont  quadrangulaires,  d'autant  plus 
allongés  qu'ils  sont  plus  éloignés  de  la  téte,  avec  leurs  pores  génitaux 
plus  réguliérement  alternes  que  dans  Ie  ta?nia  inerme.  L'issue  des  cucurbi- 
tains est  assez  rare  et  ne  se  produit  généralement  qu'avec  les  selles;  Texpul- 
sion  se  fait  par  cinq,  dix,  ou  quinze  cucurbitains  a  la  fois  qui  exécutent  des 
mouvements  après  leur  sortie.  L'utérus  présente  sept  a  douze  branches  peu 
ramifiées. 
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La  tóle  du  tsenia  inerme  a  la  formc  d*un  cóne  tronqué.  Elle  a  une  surface 
prcsque  plane  sur  laquelle  se  voienl  quatre  venlouses  assez  saiüantes  et  occu- 
panl  les  angles  du  plateau.  Les  eucurbitains  sont  plus  larges  et  plus  épais  que 
eeux  du  taïnia  armé.  lis  arrivent  parfois  è  avoir  deux  centimètres  de  long  sur 
un  de  large.  Les  pores  génitaux  sont  irrégulièremenl  alternes.  L'issue  des 
anneaux  estjplus  frequente;  ils  se  détachent  souvent  isolement  dans  Tintervalle 
des  selles  de  sorte  que  Ie  sujet  les  retrouvo  dans  son  pantalon,  ou  dans  ses 
draps  de  lit.  L'utérus  présente  quinze  h  vingt  branches  d'apparence  arbores- 
cente. 

Pour  mieux  établir  la  dilTérence  entre  les  deux  espèces,  il  faut  recourira 
une  petite  préparation  :  on  place  un  de  ces  eucurbitains,  conservé  jusque-la 
dans  Teau,  sur  une  plaque  de  verre;  on  Timbibe  avec  une  solution  de  potasse 
caustique,  è  1  pour  100,  et  en  regardant,  avec  une  forte  loupe  ou  avec  un  pelil 
grossissement  du  microscope  on  voit  la  disposilion  des  anneaux  qui  permet  de 
différencier  les  deux  helminthes. 

Traitexnent.  —  Principes  généranx.  —  Qu'il  s  agisse  du  ta>nia  armé,  de 
l'inerme,  du  bothriocéphale,  Ie  traitement  est  Ie  móme,  et  Ie  premier  soin  a 
prendre  est  de  choisir  Ie  moment  favorable  h  son  application.  Ce  moment,  qui 
est  Tétat  d'entier  développement  du  ver,  est  indiqué  pour  Ie  L'enia  inerme 
lorsque  les  eucurbitains  se  détachent  spontanément;  et  pour  Ie  ta?inia  armé  el 
Ie  bothriocéphale,  on  détermine  Ie  moment  opportun  en  songeant  que  Ie  para- 
site met  de  trois  è  quatre  mois  pour  prendre  Ie  développement  favorable  a  la 
réussite  du  traitement,  soit  lorsqu'il  s'est  produit  pour  la  première  fois,  soit 
lorsqu'une  précédente  tentative  d'expulsion  a  échoué. 

Il  est  bon,  la  veille  du  jour  oü  Ie  taïnicide  doit  être  administré,  de  soumellre 
Ie  malade  au  régime  lacté,  puis  de  lui  faire  prendre,  une  demi-heure  ou  une 
heure  avant  Ie  medicament,  une  potion  éthérée. 

Le  malade  devra  aller  k  la  garde-robe  sur  un  vase  rempli  d'eau  tiède. 

Nous  ne  signalerons.  que  les  médicaments  ayant  véritablement  fait  leurs 
preuves. 

1"  (jraines  de  citrouille  (Tyson  1685),  surtout  bonnes  chez  les  enfants. 

On  fait  prendre  ces  graines  soit  mélangées  avec  du  miei  en  formant  une 
sorte  de  péte,  soit  simplement  avec  partie  egale  de  sucre  en  poudre  seul  ou 
additionné  d'un  peu  d'eau. 

D'après  Davaine,  la  dose  de  graines  de  courges  peut  être  portee  a  iOO  gram- 
mes et  au  dele;  50  è  55  grammes  sufflsent  pour  un  enfant. 

On  administré  le  medicament  en  une  ou  deux  fois  ou  par  cuillerée  a  café 
d'heure  en  heure. 

Une  heure  ou  deux  après  la  dernière  dose  on  fait  prendre  au  malade  50  a 
60  grammes  d'huile  de  ricin. 

2"  Kousso,  —  On  se  sert  en  médecine  des  fleurs  de  kousso,  dont  les  pro- 
priélés  anthelminthiques  ont  été  étudiées  par  Brayer. 

On  ladministre  de  la  maniere  suivante  : 

Le  sujet  élant  k  jeun  depuis  douze  heures,  on  lui  fait  ingérer  en  une  fois,  ou 
en  trois  fois,  a  dix  minutes  d'intervalle,  20  grammes  de  medicament,  macéré 
dans  250  grammes  d'eau  froide  ou  tiède  pendant  quelques  heures. 

Deux  heures  après,  on  peut  donner  Thuile  de  ricin. 
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Le  kousso  est  presque  complèlemcnt  abandonnó  h  causc  du  dégoQt  que 
provoquc  l'odeur  répugnanle  de  Tinfusion. 

o*»  Kamala.  —  On  a  voulu  substiluer  au  kousso  le  kamala  qui  s  adminislrc 
en  poudre  ou  en  teinture. 

La  poudre  pcuL  ötre  prescrite  ^  la  dose  de  2  è  12  grammes,  suspendue  dans 
Teau. 

Davaine  a  Irouvé  le  kamala  efficace  contre  le  bothriocéphale. 

i"  L'extrait  élhéré  de  fougère  male  est  un  des  meilleurs  agents  thérapeu- 
tiques  contre  les  tienias. 

A  la  dose  de  3  è  4  grammes,  il  donne  presque  toujours  des  résultats  positifs, 
mais  il  faut  lui  associer  un  purgalif.  On  emploiera  avec  avantage  le  mélange 
de  Créquy. 

Chaque  capsule  contient  : 

Fougère  mAle 0,50  centigrammes. 

Calomel ....  0,05  — 

On  fait  prendre  une  vingtaine  de  capsules  en  une  heure,  de  fagon  è  faire 
absorber  50  centigrammes  de  calomel  et  4  grammes  d'extrait  éthéré. 

5*  Écorce  de  grenadier'.  —  Tanret  a  Irouvé  quatre  alcalis  dans  le  grenadier, 
auxquels  il  a  donné  le  nom  Pelletiérines,  et  pour  les  distinguer  les  a  nom- 
mées  :  pelletiérine,  isopelletiérine,  pseudo-pelletiérine,  méthyl-pelletiérine. 

Les  deux  premières  sont  exclusi vemen t  employees  comme  tsenicides. 

On  agira  de  la  fagon  suivante  (Dujardin-Beaumetz)  : 

La  veille ,  faire  prendre  un  léger  purgatif  et  ne  manger  au  repas  du  soir 
que  du  laitage;  le  lendemain  matin,  ix  jeun,  administrer  50  centigrammes  de 
sulfate  de  pelletiérine  et  d'isopelletiérine  dans  une  solution  contenant  50  centi- 
grammes de  tanin;  donner  dix  minutes  après  un  grand  verre  d'eau,  puis  au 
bout  d'une  dcmi-heure  faire  prendre  le  purgatif. 

Celui-ci  sera  soit  Teau-de-vie  allemande, 

—  rhuile  de  ricin, 

—  rinfusion  au  sené  (Bérenger  Féraud). 

Il  ya  souvent,  h  la  suite  deTingestion  de  la  pelletiérine,  certains  phénomènes 
réactionnels  : 

Abaissement  du  rythme  du  pouls,  pSleur  de  la  face,  céphalalgie,  vertiges, 
hallucinations  de  la  vision,  crampes  dans  les  membres,  vomissements.  Ces 
derniers  sont  assez  fréquemment  observés  et  pour  les  éviter  il  est  bon  de 
prendre  la  pelletiérine  en  deux  fois  et  en  demeurant  couché. 

ASCAlllS  L0.MBRIC0IDES 

Synonymie  :  Ascaris  lombricoïdes,   Linné,  1789.  —  Lumbricus   tere»,    Celse.  —  Ascaris 

gigas,  GözE,  i782.  —  Fusaria  lumbricoïdes,  Zeder,  1800. 

Histoire  naturelle.  —  (État  adulte.)  Ver  cylindrique,  grisdtre  ou  rougeAtre 
pendant  la  vie,  effilé  aux  deux  extrémités,  surtout  h  Tantérieure.  Il  existe  des 
strics  Iransversales  sur  toute  la  surface  du  corps.  Les  femelles  (30  k  40  cent.) 
sont  plus  longues  que  les  mdles  (20  cent.).  Les  mèles  sont  toujours  aussi  Irois 
OU  quatre  fois  moins  abondanls  que  les  femelles. 
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La  forme  de  rextrémité  caudale  peut  Iburnir  de  bons  caracières  pour  la 
distinclion  des  sexcs.  Chez  Ic  müle,  elle  est  iacurvée  en  crochet  vers  la  face 
ventrale  el  plus  ou  moins  aplaiie  du  cól('*  de  la  concavité.  On  y  trouve  un 
cloaque  dans  lequel  débouche  Ie  rectum,  el  par  rorifice  duquel  on  voil  sorlir 
deux  spicules  chilineux  qui  jouent  Ie  róle  d'organes  de  préhension,  de  fixalion. 
Grace  k  Tenroulemenl  de  cetle  exlrómité  du  corps,  Ie  méle  peul  saisir  la 
femelle  et  se  fixer  h  elle  au  niveau  de  Torifice  vulvaire. 

Chez  la  femelle,  rextrémité  postérieure  est  toute  différente.  Elle  est  consli- 
luée  par  une  pointe  raccourcie,  è  la  base  et  k  la  face  ventrale  de  laquelle  se 
voil  Tanus  sous  forrae  d'une  fente  transversale  k  lèvres  saillantes.  Elle  nesl 
point  enroulée  sur  elle-méme. 

La  bouche  est  située  k  Textrémilé  antérieure,  sous  un  pelit  prolongement 
de  la  partie  dorsale,  de  sorle  qu'on  peut  la  considérer  comme  appartenant  è  la 
région  ventrale.  Elle  a  la  forme  d'une  étoile  a  trois  branches:  elle  est  enlourée 
de  trois  nodules  chilineux,  l'exlrémité  antérieure  du  corps  est  entièremcnl 
dépourvue  d'expansions  latérales. 

Développement.  —  S'il  paralt  généralement  admis  actuellement  que  Tascaris 
lombricoïde  se  développe  directement,  il  n'en  a  pas  toujours  été  ainsi.  Différents 
auteurs  :  Schneider,  Leuckart,  von  Linstow,  ont  émis  que  Tascaride  passé 
d'abord  par  un  premier  hole,  et  von  Linstow  a  admis  cette  opinion  que  ïhöie 
intermediaire  était  un  myriapode,  lulus  guttitlahis,  extrêmement  commun 
dans  les  jardins,  oü  il  se  nourrit  surtout  de  graines  (concombres,  polirons, 
haricots),  de  betteraves,  de  racines,  de  pommes  de  terre.  En  outre,  il  va  de 
préférence  vers  les  terrains  amendés  avec  des  excréments  humains,  el  la  il 
peut  avaler  des  oeufs  d'ascaride.  Alors  l'embryon  devienl  libre  dans  rinleslin 
de  son  hole  et  altend  pour  se  développer  que  les  fruits  ou  les  racines  dans 
lesquels  se  cache  Ie  myriapode  viennent  k  être  mangés.  L'iule  est  tué,  mais  la 
larve  de  Tascaride  respeclée  ne  tarde  pas  k  parvenir  k  l'état  adulte. 

Cette  opinion,  non  admise  par  tous  et  surtout  non  vérifiée,  esl  en  contra- 
diction  avec  les  faits  oü  l'ascaride  a  été  rencontre  chez  de  jeunes  enfants  k  la 
mamelle. 

Des  expériences  de  Davaine,  Grassi,  Calandruccio,  permetlenl  au  contraire 
d'admettre  que  l'ascaride  se  développe  directement.  L*oeuf  rejeté  en  dehors 
avec  les  excréments  produit  un  embryon,  en  un  temps  qui  varie  de  quelques 
semaines  k  un  ou  deux  ans.  S'il  esl  alors  ramene  dans  Tintestin  de  Thomroe 
avec  les  eaux  de  boisson,  Tembryon  est  mis  en  liberté,  il  devienl  une  lane. 
qui,  sans  changer  d'habitat,  sans  accomplir  aucune  migration,  est  capable  de 
parvenir  k  Tétat  adulte. 

On  ignore  encore,  il  est  vrai,  quelles  transformations  Ie  ver  subit  depuis  Ic 
moment  oü  il  quitte  Tccuf  jusqu'è  celui  oü  il  revel  la  forme  adulte.  Mais  il  esl 
probable  que  Ie  parasite  revel  tres  rapidemenl  sa  forme  définitive;  on  a  Irés 
rarcment  rencontre  dans  Tinteslin  des  parasites  de  petite  taille  et  les  obser\a- 
tions  de  Grassi  ont  prouvé  que  Taccroissement  porie  surtout  sur  la  moitié  pos- 
térieure du  corps,  par  suite  du  développement  de  Tappareil  génilal. 
Étiologie.  —  L'ascaride  se  rencontre  surtout  chez  les  enfants. 
La  prédominance  du  parasite  dans  Ie  jeune  ége  a  été  constaiée  par  la  plu- 
part des  observateurs,  encore  que  dans  cerlains  cas  elle  soit  peu  marquce. 
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D'autres  ont  dit  sa  plus  grande  fréquence  k  Têgc  adulte  et  chez  les  femmes.  Il 
est  plus  frequent  a  la  campagne  qu'è  la  ville,  plus  frequent  chez  les  aliénés  ou 
les  idiols,  surtout  chez  les  coprophages. 

Distribution  géographique.  —  L'ascaris  lombricoïde  se  trouve  presque 
partout. 

Il  va  en  diminuant  des  rëgions  tropicales,  oü  il  estcommun,  jusqu'aux  régions 
tempórécs  et  froides. 

Il  est  tr(^s  frequent  en  France.  oü  il  a  été  observé  a  Tétat  épidémique.  En 
Allemagne,  on  Ie  rencontre  tres  fréquemment  k  Würzburg,  Dresde,  Kiel. 

A  Göttingen,  en  1760  et  1761,  une  épidémie  importante  a  sévi  dont  la  rela- 
lion  nous  a  été  laissée  par  Rocderer  et  Wagler. 

En  Suisse,  il  fut  extrémement  frequent  k  Ia  suite  de  Tinondation  de  1852, 
dans  des  villages  riverains  du  lac  de  Bienne,  trèscommun  aussi  en  An gieterre, 
chez  les  habitants  des  campagnes,  de  méme  en  Suède  et  en  Finlande. 
Au  contraire,  il  serait  tres  rare  en  Islande. 

Son  exlréme  fréquence  aux  Indes  et  dans  toute  l'Asie  oriëntale  a  été  notée, 
dès  1850,  par  Ward  et  Grant,  puis  par  Waring  en  1859,  par  Day  en  1862 
(Blanchard). 

D'après  Vidal,  en  Cochinchine,  presque  tous  les  cas  de  fièvre  intermittente 
s'accompagnent  d'cxpulsions  d'ascarides,  qui  peuvent  méme  occasionner  des 
accidents  fort  graves  (fièvre,  diarrhée). 
Il  est  tres  frequent  au  Tonkin. 

L'Afrique  est  aussi  infestée  par  Tascaride ;  il  est  tres  connu  en  Algérie 
chez  les  habitants  des  tribus.  Enfin,  il  est  frequent  en  Amérique,  surtout  vers 
les  régions  chaudes. 

Anatomie  pathologique.  —  Le  siège  ordinaire  du  ver  est  Ie  commen- 
cement  de  Tintestin  gréle,  encore  qu'il  ne  soit  pas  rare  de  le  rencontrer  dans 
d*autres  points  du  tube  digestif  et  de  le  voir  sortir  par  un  aulre  orificc  que 
Tanus  qui  est  la  voie  d'expulsion  habituelle. 

Il  est  rarement  iiniqiie,  presque  toujours  on  en  rencontre  deux  k  six  indi- 
vidus,  il  est  rare  d'en  rencontrer  davantage  (on  en  a  vu  jusqu*^  400,  500 
et  1  000).  Il  n'est  pas  toujours  seul.  Il  coexiste  parfois  avcc  loxyure,  le  trico- 
céphale,  avec  des  cestoïdes. 

Davaine  a  fait  une  étude  tres  complete  des  pérégrinations  anomales  de 
Tascaridc. 

Il  remonte  parfois  par  le  pylore  jusqu'è  Testomac,  pour  gagner  plus  haut 
encore  et  atteindre  Tcrsophage  et  le  pharynx.  Il  sort  alors  par  la  bouche,  a 
moins  de  rencontrer  sur  son  chemin  quelque  abces  ou  trajet  fistuleux  oü  il 
puisse  s'engager. 

Il  exisle  plusieurs  observalions  d'ascarides  ayant  pénétré  dans  la  tronipe 
d'Eustache  (Blanchard).  Il  en  est  d'autres  oü  le  parasite  a  pu  passer  des  fosses 
nasales  dans  le  canal  nasal  et  déboucher  par  les  points  lacrymaux,  a  Tangle 
interne  de  Tocil.  Il  peut  s'introduire  par  la  glotte  jusque  dans  les  voies  respira- 
loires  et  déterminer  la  mort  par  sufTocation. 

Davaine  a  cité  plusieurs  exemples  de  migrations  de  Tascaride  de  Tintestin 
gréle  jusque  dans  le  canal  de  Wii'sung  et  dans  la  substance  du  pancreas 
Il  est  frequent  de  voir  le  parasite  s'engager  dans  les  voies  biliaires  :  ou  bien 
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il  ne  pénèlre  qu'ea  parlic  dans  Ie  canal  cholédoque,  ou  bien  il  y  esl  coülenu 
tout  eniier;  d'autres  fois  il  est  dans  Ia  vcsicule  biliaire  ou  dans  les  conduiU 
biliaires  plus  ou  moins  dilatés ;  s'il  y  séjourne  longiemps,  il  dëlermine  des 
lésions  profondes  soit  du  foie,  soit  des  canaux  eux-mêmes.  On  peut  rencon- 
trer,  dans  les  voies  biliaires,  chez  Ie  même  individu,  5  è  4  parasites,  raremenl 
plus.  A  ces  faits  se  rattachent  tous  les  documents  relatifs  è  rhelminthiase  biliaire, 
rares  et  interessants.  On  connatt  Ie  cas  classique  rapporté  par  Lieutaud  d'un 
garQon  de  14  ans,  mort  rapidcment  avec  des  accidents  de  fièvre,  d*iclèrc  par 
rétcntion,  de  convulsionet  de  douleur  du  foie,  et  è  l'autopsie  duquel  on  trouva, 
avec  les  signes  d'une  rétention  biliaire  récente,  Ie  canal  cholédoque  obluré  par 
un  gros  lombric ;  Ic  tube  gastro-intestinal  était  habité  par  une  grande  quan- 
tité  de  ces  ascarides.  Kariulis  a  rapporté  un  cas  semblable. 

Si  Ton  cherche  k  résumer  Taction  pathogène  de  ces  parasites  sur  les  voies 
biliaires,  on  peut,  au  point  de  vue  de  Tinfection,  grouper  ainsi  les  effels 
observés  (Dupré)  (*). 

Dans  certains  cas,  fort  rares,  Thelminthiase  biliaire  semble  ne  déterminer 
ni  lésions,  ni  symptómes  d'infection.  —  Parfois,  elle  ne  provoque  point  de 
lésions,  mais  un  syndrome  de  nature  convulsive,  d'allurc  suraiguê,  sur  la 
pathogénie  duquel  il  est  difficile  de  se  former  une  opinion. 

Le  plus  souvent,  Thelminthiase  biliaire  détermine  une  angiocholite  aiguê, 
qui  suppure  rapidement  et  engendre  deux  sortes  de  lésions,  ou  des  dilata- 
tions  ampullaires,  irrégulières,  des  canaux  biliaires  intra-hépatiques,  qui  repré- 
sentent  depetites  cavités  remplies  de  pus,  au  milieu  desquelles  se  retrouvenl 
les  ascarides  pelotonnés,  ou  bien  des  ulcérations  multiples  des  canaux 
biliaires  qui  s*ouvrent  ainsi  en  plein  parenchyme  glandulaire,  et  donnent  lieu 
h  de  multiples  abces  du  foie,  enkystés  ou  communiquant  avec  les  voies 
biliaires. 

Une  autre  voie  parfois  suivie  par  le  ver  est  le  passage  de  Tintestin  dans  la 
cavité  péritonéale.  Presque  toujours,  cette  migration  résulte  de  la  production 
d*abcès,  du  fait  du  parasite  lui-méme,  et  de  la  déchirure  de  ces  abces  par  oü 
les  parasites  vont  jusqu'è  la  cavité  péritonéale ;  alors  il  n'est  pas  rare  de  voir 
Tissue  de  Tanimal  k  travers  la  paroi  abdominale,  oü  se  produit  un  abces  ver- 
mineux  général,  au  niveau  de  Tombilic  ou  de  Taine.  On  a  encore  rencontre 
Tascaride  dans  les  voies  urinaires  k  la  suite  de  fistules  faisant  communiquer 
l'intestin  avec  les  voies  urinaires. 

Ssrxnptomatologie.  —  La  symptomatologie  est,  comme  celle  des  taenias, 
peu  chargée  de  faits  indiscu tables,  alors  que  tous  les  symptómes  ont  paris 
exister.  La  présence  de  ces  vers  dans  Tintestin  peut  étre  longtemps  méconnue, 
et  il  faut  savoir  que  Tapparition  d'un  lombric  dans  les  selles  ou  dans  les  ma- 
tières  vomies  n'implique  pas  forcément  la  présence  de  parasites  semblables 
dans  rintestin.  C'est  alors  que  Texamen  microscopique  des  ma  tières  fécales  a 
une  grande  importance,  en  y  démontrant  des  oeufs  d'ascarides.  La  quanUlé 
de  ces  oeufs  chez  les  individus  atteints  de  lombrics  est  telle,  suivant  Davaine, 
que  chaque  parcelle  de  matière  grosse  comme  une  tête  d'épingle  en  renferme 
plusieurs. 

(*)  Dupré,  Les  infections  biliaires,  Th,  de  Pam,  1801. 
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Ces  oeufs,  qu'il  esL  donc  indispensable  au  médecin  de  chercher  el  de  rccon- 
naitre  dans  les  matièrcs  fécales,  sont  ovoïdes,  blancs  avant  la  ponle,  leintés 
cnsuite  en  brunparles  sucs  intestinaux,  pourvus  de  deux  enveloppes  distincles : 
rinlerne  est  lisse  et  résistante ;  Texterne  est  constituée  par  une  merabrane 
albumineuse  transparente  et  mamelonnée  qui  donne  h  la  coque  un  aspect  mö- 
riforme.  L'oeu f  mesure  O  ra.  075  u.  sur  O  m.  058  a  (Blanchard). 

On  a  fait  jouer  pendant  longtemps  un  róle  aux  lombries  dans  la  genese  de 
nombreuses  maladies.  Des  pneumonies,  des  pleurésies,  des  méningites,  des 
apoplexies  móme,  ont  été  considérées  comme  de  nature  vermineuse;  on  a 
même  décrit  une  fièvre  vermineuse  afTectant  deux  types  essentiels,  inflamma- 
toire  et  putridc. 

Tout  cela  esl  abandonné  et  force  est  bien  de  réduire  è  quelques  principaux 
les  symptómes  que  les  lombries  peuvent  causer. 

Le  système  digeslif  présente  naturellement  les  plus  fortes  atteintes  :  manque 
d'appétit,  faim  féroce,  goüts  pervertis,  haleine  fétide,  douleurs  abdominales 
avec  selles  irrégulières.  Puis,  on  a  observé  les  phénomènes  de  rentérite 
pseudo-membraneuse  avec  expülsion  de  fausses  membranes  par  les  garde- 
robes, l'hémorrhagie  intestinale,  Tulcération  de  Tintestin,  avec  d  sa  suite  la  per- 
foration  et  ses  sigiles.  Tres  souvent  le  facies  du  malade  exprime  la  souffrance 
et  la  fatigue,  il  se  décolore  et  ses  yeux  se  cerclent  d'une  ligne  grise  ou  bleue 
grise.  N'avait-on  pas  aussi  décrit  un  facies  vermineux? 

Les  troubles  réflexes  sont  tres  nombreux  :  chatouillement  dans  le  nez !  iné- 
galité  des  pupilles,  verlige,  syncope,  troubles  intellectuels,  hysterie,  attaques 
épileptiformes,  aphonie,  cécité,  troubles  de  Touïe....  Huber  (Eichhorst)  a  pensé 
que  les  lombrics  pouvaient  produire  ces  effets  morbides  par  l'intermédiaire 
d'une  substance  chimique  ;  car,  pendant  qu'il  étudiait  des  ascarides,  eet  ob- 
servateur  ressentit  du  pruritdla  têteet  aucou;  il  eutune  éruption  vésiculeuse, 
les  oreilles  se  gonflèrent;  son  conduit  auditif  fut  le  siège  de  sécrétions  ano- 
males,  ileut  de  la  conjonctivite,  du  chémosis  et  de  violentes  douleurs  de  tête. 

Nous  avons  vu  les  migrations  incessantes  de  ce  ver  et  ses  voyages  presquc 
dans  tous  les  organes.  Il  y  a  plus  :  des  auteurs  ont  vu  des  ascarides  s'engager 
dans  des  trous  de  boutons,  d'agrafes,  avaléspar  mégarde  et  étre  évacués  de  la 
sorte  avec  les  excrémenls ;  certains  auteurs  ont  m^me  proposé  comme  piège 
k  vers  des  objets  de  cc  genre !  (Blanchard).  Cobbald  dit  que  le  musée  du  Royal 
College  k  Édimbourg  renferme  la  préparation  d'un  ver  qui  s'était  pris  dans 
une  agrafe ! 

Pronostic.  —  Tres  généralement  bénin. 

Traitexnent.  —  On  peut  employer  : 

l*  Le  calomel  k  la  dose  de  50  centigrammes  k  1  gramme. 

2<»  La  mousse  de  Corse.  On  fait  une  infusion  ou  une  décoction  de  cette 
plante  ;  on  donne  4  grammes  de  mousse  de  Corse  pour  50  grammes  d'eau  ;  on 
fait  infuser  12  heures  pour  la  première  de  ces  tisanes  et  bouillir  deux  ou  trois 
minules  pour  la  seconde. 

Chez  les  adultes,  on  peut  élever  la  dose  et  en  donner  8  è  15  ou  méme 
20  grammes. 

5«  La  santoninc  (principe  actif  du  semen-contra)  se  donne  k  la  dose  de  10 
k  20  centigrammes. 
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Pilulcs  de  sanloninc  : 

Santoninc.     ...      5  ccntigrammes. 
Poudre  de  réglissc.  ) 

Miei )^-^- 

Pour  une  pilule.  —  De  une  k  quairc. 

ASCARIS  MYSTAX  iRLDOLPHI),  1801 

C'est  rascaride  du  chat  et  du  chien ;  il  a  été  quelquefois  rencontre  chez 
rhomme.  D'après  Kelly,  il  aurait  été  vu  chez  neuf  personnes. 

Il  paratl  probable  que  comme  l'ascaride  lombricoïde,  Tascaris  mystax  se 
développe  directement  sans  passer  par  une  hótc  intermediaire.  II  est  plus 
petit  cl  plus  mince  que  Tascaris  lombricoïde.  La  femelle  est  longue 
de  60  h  i  10  millimètres  el  large  de  i  mm.  7. 

Le  mèle  est  long  de  40  è  60  millimètres  et  large  de  1  millimètre. 

L'animal  est  caraclérisé  par  deux  crêles  aliformes  qui  courent  chacune  Ie 
long  du  corps,  sur  une  longueur  de  2  è  4  millimètres.  L'ocuf  est  assez  réguliè- 
rement  sphérique  el  large  de  68  k  72  jx. 

ASCARIS  MARITIMA  tLEÜCKART),  1870 

Ce  ver  n'a  élé  rencontre  qu'une  fois.  II  a  élé  trouvé  dans  Ie  Groenland  el 
avait  élé  vomi  par  un  enfanl. 

Ce  seul  exemplaire  est  une  femelle  longue  de  Ao  millimètres,  largc  de  i  mil- 
limètre au  maximum.  Ce  ver  appartient  au  mème  groupe  que  les  deux  prëc<S 
denls. 

ANKYLOSTOME  DUODÉNAL  (ayxjXov,  crochu,  (jTojia.  bouche),  DIIBINI,  183H. 

Généralitós.  —  Ver  nématoïde,  rëgulièrement  cylindrique,  ayant  Ia  bouche 
armee  et  soutenue  par  un  appareil  corné  denté;  chez  le  mdle,  une  cupule 
caudale,  soutenue  par  des  rayons,  de  son  cenlre  sort  un  penis  tres  long. 

Ce  ver  n'occupe  pas  exclusi vemen t  le  duodenum,  plus  souvent  m^me  il 
occupe  le  jejunum  et  l'ilëon  dans  ses  parties  supérieures.  Il  ne  se  Irouve 
probablemenl  jamais  dans  Testomac  ou  le  gros  intestin. 

Historique.  —  L'ankyloslome  duodénal  fut  découverl  en  1858  par  Üubini 
dans  rinteslin  gr(^le  d^une  jeune  paysanne,  morle  h  Thópilal  de  Milan.  <lel 
auteur  reconnul  sa  grande  fréqucnce  dans  la  Haute-Italie,  puisqu*il  put  admet 
Ire  que  cc  ver  se  renconlrail  environ  sur  20  |)our  100  des  cadavres  dont  il 
faisail  Tautopsie;  mais  il  ne  lui  reconnul  aucune  valeur  pathologique.  L'an- 
kyloslome fut  retrouvë  en  Égyple  par  Pruner  el  Bilharz,  —  (itnesetufer  el 
Wuchrrev  monlrèrent  que  ce  parasite  élail  la  cause  de  la  chlorose  des  trupi- 
(|ucs.  Il  esl  signah^  en  Islande  par  Eschrisl,  h  Mayotle  par  Grenel,  Monestier. 

En  ces  (|ue]c|ues  dernièros  années,  rel  hehninlhe,  a  coup  sftr  I'un  des  plu.* 
redoulablos  de  ceux  que  peut  hëberger  Thonime,  a  été  lobjet  d'un  grand 
nonibre  de  travaux.  On  est  arrivé  a  se  convaincre  qu'il  pouvait  se  renconlrer 
dans  mainles  aulres  régions.  Nous  aurons  ullérieurement  Toccasion  de  rcvenir 
sur  les  Iravaux  lus  plus  récenls. 
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Histoire  naturelle.  —  Biologie.  —  L  ankylostome  est  un  ver  de  petite 
taille.  Le  méle  mesure  de  6  è  10  millimèlres;  la  femelle  de  9  è  18  millimèires. 
La  slruclure  de  rextrémiié  caudale  est  suffisamment  différente  dans  les  deux 
sexes,  pour  que  Ton  puisse  les  reeonnaltre  facilement. 

Lc  mAle  semble  plus  filiforme,  plus  blanc,  la  femelle  est  au  contraire  plus 
grosse  et  d'un  blanc  sale  ou  brun. 

La  proportion  numérique  entre  les  femcUes  et  les  mAles  dans  Tintestin  de 
rhommo  est  k  peu  prés  de  22  è  tJ4  =  10  {Leiclitetistern). 

Tandis  que  Textrémité  postérieure  du  corps  chez  le  mAle  est  dilatée  en  une 
cupule  membraneuse.  la  femelle  au  contraire  est  mince  et  atténuée  en  arrièrc. 

L'extrémité  antérieure  est  formée  d'une  sorte  de  suQoir  en  forme  de  cupule, 
obliquement  dirigée  et  taillée  en  biseau  aux  dépens  de  la  face  dorsale. 

Le  bord  dorsal  de  la  bouche  présente  une  échancrure  que  limitent  deux 
petites  dents  obtuses  :  la  lèvre  inférieure  ou  ventrale  est  armee  inlcrieurement 
de  quatre  dents  chitineuses,  recourbées  en  crochets.  GrAce  è  ces  crochets, 
Tanimal  peut  se  fixer  fortemenl  è  la  muqueuse  intestinale,  dont  il  déchire  les 
capillaircs.  Au  fond  du  suQoir,  un  peu  au-dessus  de  Tentrée  de  Tcesophage,  se 
voicnt  encore  deux  arótes  tranchantes  et  pointues,  semblables  k  des  dents  de 
scie,  lames  chitineuses  qui  contribuent  encore  h  inciser  les  tissus  et  k  faire 
couler  lc  sang  (R.  Blanchanl). 

Au  suQoir  fait  suite  un  oesophage  épais  et  musculeux,  dont  Ie  bulbe  est  peu 
marqné  el  dépourvu  de  dents  chitineuses,  Tintestin  est  constitué  par  un  large 
tube  (jui  s'étend  en  ligne  droite  jusqu'a  Tanus. 

La  situation  de  Tanus  varie  avec  le  sexe. 

Chez  la  femelle,  il  s'ouvre  sur  la  face  ventrale,  k  la  base  de  la  courte  pointe 
conique  qui  représente  la  queue.  —  chez  le  mdle,  il  débouche  k  la  surface  d'un 
large  pavillon  de  cette  cupule  membraneuse  que  nous  avons  signalée  plus 
haut,  sorte  de  bourse  copulatrice. 

Chez  Ie  mAle,  le  canal  déférent,  auquel  sont  adjoints  deux  spicules  longs  et 
gr^les,  vicnt  s'ouvrir  dans  la  terminaison  de  Tinteslin. 

La  vulve  est  située  k  peu  prés  k  l'union  des  deux  tiers  antérieurs  avec  le 
tiers  postérieur  du  corps;  un  court  vagin  mènc  dans  deux  tubes  ovariens  dont 
chacun  produit  plusieurs  centaines  d'ceufs  régulièrement  ovales. 

Ces  oeufs  sont  d'ailleurs  facilement  reconnus  dans  les  matières  fécales.  Us 
ont  une  coque  anhiste,  un  contenu  brunAtre  et  se  trouvent  presque  toujours  k 
l'état  de  segmenlation.  Leur  longueur  varie  entre  44  et  63  u,  leur  largeur 
entre  23  et  40  »/ . 

Comme  ils  se  trouvent  répartis  d'une  maniere  a  peu  prés  uniforme  dans  les 
matières  fécales,  il  est  facile  d'évaluer  leur  totalité.  Leichtenstern  a  trouvé 
dans  une  selle  i  millions  d'oeufs  (cité  par  Eichhorst). 

L'accouplement  se  fait  dans  linteslin  de  Ihomme. 

Au  moven  de  sa  bourse  caudale,  le  mAle  adhère  fortement  k  la  surface  du 
corps  de  la  femelle,  au  niveau  de  la  vulve,  puis  il  introduit  ses  deux  spicules 
dans  lc  vagin. 

Biologie.  —  L'ccuf,  ainsi  que  nous  venons  de  le  rapporter,  est  expulsé  avec 
les  matières  fécales  et  se  dévcloppe  au  bout  de  quelques  jours  en  une  petite 
larve  <jui  traverse  Ia  mince  coque  de  Tocuf  et  vit  dans  la  vase.  Cette  larve. 
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longue  de  O  mm.  2,  large  de  O  mm.  014  en  moyenne,  est  légèrcment  amincie  en 
avant  et  se  termine  en  arrière  par  une  queue  effilée  en  alóne  (Blanchard).  Ellc 
s'accroit  rapidement,  puis  perd  au  bout  de  quelques  jours  la  pointe  en  al^ne 
de  sa  queue,  et  après  environ  une  semaine  elle  a  acquis  k  peu  prés  Ie  doublé  de 
sa  longueur  primitive.  Elle  peut  resler  en  vie,  dans  la  boue,  pendant  des 
semaines  et  des  mois.  Si  elle  est  alors  avalée  avee  de  Teau  bourbeuse,  elle 
s'arrête  dans  Tintestin  grêle  de  Thomme,  et  en  Tespace  de  quelques  semaines 
elle  y  acquiert  sa  forme  adulte. 

Arrivé  dans  l'intestin,  Tankylostomc  se  fixe  solidement  k  la  muqucuse  intes- 
tinale, et  en  la  perforant,  lui  enlève  son  sang.  Souvent  Ie  ver  enfonce  dans 
Tépaisseur  de  la  muqueuse  toute  la  partie  antérieurc  de  son  corps,  il  se  produil 
ainsi  une  hémorrhagie  capillaire.  Or  il  est  frequent  de  rencontrer  dans  Ie 
duodenum  et  la  première  moitié  du  jejunum  1500  k  5  000  de  ces  parasites. 
Renouvelés  sans  cesse,  ceux-ci  demeurent  longtemps  dans  Tmtestin  et  Imdi- 
vidu  qui  les  héberge,  saigné  continuellement,  finit  par  présenter  les  signes 
d'une  tres  profonde  anémie. 

Étiologie,  distribution  géographique.  —  L'ankylostome  ne  passé  pas 
par  un  hóte  intermediaire.  Ses  migrations  s'accomplissent  simplement  entre 
Textérieur  et  Tintestin  de  Thomme.  L'infection  se  fait  au  moyen  des  matières 
fécales  contenant  des  ocufs  provenant  des  personnes  malades.  Chez  les  tuiliers 
qui  en  sont  frëquemment  atteints,  Ie  transport  du  parasite  se  fait  par  Tinter- 
médiaire  de  l'argile  qui  recouvre  les  mains  de  ces  ouvriers.  Des  matières 
fécales  étant  étendues  sur  les  champs  de  travail,  de  petites  parcelles  conleoanl 
des  oeufs  peuvent  ótre  introduites  dans  Ie  tube  digestif  au  moment  oü  les 
ouvriers  prennent  leur  nourriture  avec  leurs  mains  sales. 

Il  est  un  autre  mode  d'infection,  indiqué  par  Eichhorst  :  c'cst  Teau  lors- 
qu*elle  circule,  non  pas  dans  des  conduiles  de  fer,  mais  dans  des  conduites  en 
bois  dont  les  fissures  sont  bouchées  avec  de  Targile  malpropre,  ou  encorc 
lorsqu'elle  coule  au  milieu  des  matières  fécales.  Dans  les  champs  de  luileSv 
chaque  été  il  se  produit  une  nouvelle  infection  par  suite  de  Tarrivée  de  gen^ 
ayant  des  ankylostomes,  car  ces  parasites  ne  supportent  pas  les  froids  d'hivc^ 
hors  du  corps  humain. 

L'ankylostome  est  tres  répandu  k  la  surface  du  globe.  Il  est  peu  de  pays  qu  0- 
en  soient  exempts,  ce  qui  tient  au  mode  de  propagation  du  parasite,  e^ 
surtout  k  ce  fait  qu'il  voyage  avec  son  hóte,  de  sorte  que  quand  un  homm^^ 
affecté  d'ankylostomiase  s'établit  pour  quelque  temps  dans  un  pays,  il  est 
craindre  qu'un  nouveau  foyer  ne  s'y  trouve  créé. 

Il  est  interessant  d'examiner  avec  quelques  détails  les  difTéreutes  localilés- 
oü  Ie  parasite  a  été  observé,  ainsi  que  les  nombreuses  dénominations  sous  les- 
quelles  se  déguisaient  tous  les  faits  d'ankylostomiase. 

En  Europe,  on  décrivit  dès  Ic  commencemcnt  du  siècle  une  variété  toute 
particuliere  d'anémie,  dite  Anémie  des  mineurs,  que  Ton  altribuait  surtout  è 
un  empoisonnement  par  des  gaz  délétères.  En  Hongrie,  en  1777  et  en  1785, 
Hoffinger  en  rapporta  les  principaux  symptómes;  Hallé  en  1805  fit  Thistoirede 
la  maladie  observée  sur  les  mineurs  d'Anzin. 

Pendant  de  bien  longues  années,  on  s'en  tint  k  cetle  dénomination  el  k  celtc 
descriptton,  jusqu'en  1879,  époque  a  laquelle  Ie  D' Graziadei,  k  Turin,  è  lacli- 
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nique  de  Bosolo,  trouva  Ie  parasite  en  faisant  Tauiopsie  d'un  mineur  anémique 
qui  avaii  travaillé  au  percement  du  Saint-Golhard.  On  remarqua  alors  que  de 
nombreux  mineurs  avaient  déjk  succombé  de  la  méme  fagon  et  chez  eeux  qui 
moururent  cnsuite  on  put  toujours  retrouver  Ihelminthe.  Célait  VAnémie  du 
Tunnel, 

C'cst  k  ce  moment  que  Perroncito  proclama  que  Tanémie  des  ouvriers  du 
Saint-Gothardétaitd'origine  parasitaire.  Leméme  auteur  constala  lui-mémela 
présence  de  1'helminthe  chez  les  mineurs  anémiques  de  Saint-Étienne;  Lesageet 
Manouvrier  firent  la  móme  observation  chez  ceux  de  Valenciennes.  Puis  la 
méme  constatation  fut  faite  dans  les  mines  de  Sardaigne,  de  Fresne,  de  Com- 
mentry. 

Le  mode  d'infection  est  d'ailleurs  toujours  Ie  méme. 

Les  ouvriers  du  Saint-Gothard  avaient  k  leur  disposition  de  Teaupuiséc  dans 
le  Tessin.  EUe  était  d'une  limpiditë  parfaite  et  était  amenée  dans  les  galeries^ 
renfermée  dans  des  wagonnets.  Ce  n'était  pas  k  cette  eau  qu'il  fallait  attribuer 
Tépidémie,  mais  bien  plutöt  aux  flaques  stagnant  en  divers  points  du  tunnel. 
Ges  flaques  d*eau,  dans  lesquelles  les  ouvriers  déposaient  leurs  excréments, 
étaient  bien  le  milieu  le  plus  favorable  pour  Ie  développement  des  vers.  Ceux-ci 
passaient  de  Ik  dans  Tintestin  de  Thomme,  par  Tintermédiaire  des  nombreux 
objets  (pain,  pipe...)  qui  avaient  pu  étre  déposés  sur  la  boue  (R.  Blanchard). 

L'ankylostomiase  n'est  pasobservée  dans  loutes  les  mines.  Il  estdémontré  que 
dans  les  mines  de  sel  gemme,  comme  è  Wieliczka  auprès  de  Cracovie,  elle  n'a 
jamais  ëté  constatée,  ce  qui  s*explique  par  ce  fait  que  la  salure  des  eaux  entrave 
le  développement  des  larves. 

Mais  ce  qui  est  plus  curieux,  c'est  que  la  maladie  a  été  signalée  en  Hongrie 
dans  les  mines  d'or  de  Schemnitz,  tandis  qu'elle  n'a  jamais  été  vue  dans  celles 
de  Kremnitz.  Et  cependant  la  dislance  entre  les  deux  localités  est  peu  consi- 
dérable,  et  franchie  joumellement  par  des  ouvriers  qui  vont  d'une  mine  k 
Tauire,  ce  qui  assurerait  la  contagion  par  le  transport  et  la  dissémination  des 
parasites. 

Ce  qui  fait  Tabsence  de  Tankylostomiase  k  Kremnitz,  c'esl  Tacidité  considé- 
rable  des  eaux  qui  s'infiltrent  k  travers  une  roche  constituée  de  marcassite  ou 
bisulfure  de  fer  de  méme  composition  que  la  pyrite;  acidité  de  l'eau  sufGsanlc 
pour  empécher  Téclosion  des  opufs  et  le  développement  des  larves. 

Toutes  différentes  sont  les  conditions  k  Kremnitz  oü  les  eaux  d'infiltration 
ne  présentent  qu'une  acidité  tres  faible. 

L'ankylostome  a  été  relrouvé  par  Francotte  et  Masius  chez  les  ouvriers  des 
mines  de  charbon  dans  le  voisinage  de  Liége.  Van  Beneden  en  a  rencontre 
chez  les  mineurs  de  Mons.  Différents  observateurs,  et  parmi  eux  surtout 
Mayer  et  Menche^  Tont  signalé  dans  le  bassin  d'Aix-la-Chapelle. 

Enfin,  on  a  reconnu  que  Thelminthe  était  la  cause  de  Tanémie  des  briquetiers 
el  des  tuiliers;  c'est  Menclie  (|ui  le  premier  découvrit  ce  fait  k  Bonn  en  1883. 

Puis  Leidüenslern  a  étudié  rankylostomiase  des  tuiliers  telle  qu'on  Tobserve 
dans  les  fabriques  de  tuiles  des  environs  de  Cologne,  dans  les  pays  rhénans  et 
dans  la  Westphalie,  tandis  que  Muilerei  Seiferl oni  montré  que  Ton  rencontre 
aussi  cette  affection  chez  les  tuiliers  des  environs  de  Wurtzbourg. 

Dans  tous  ces  cas,  l'infection  se  produit  lorsque  des  ouvriers  malades  arrivent 
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au  contact  d'ouvriers  encorc  indemnes  et  que  ces  dcrniers  se  trouvent  ainsi 
exposés  par  ces  circonstances  k  ingérer  des  larves  de  Tankylostome. 

Divers  médecins  italiens  ont  encore  observé  que  l'ankylostome  est  la  cause 
de  1'anémie  dont  sont  fréquemment  atteints  les  ouvriers  des  rizières;  il  est 
ëgalement  connu  chcz  les  ouvrici's  des  solfatares,  ainsi  que  CantUy  Giordano 
et  Pernice  Tont  démonlré. 

En  sommc,  Ie  parasite  est  répandu  par  toute  Tltalie,  y  compris  la  Sicile  cl  la 
Sardaigne,  mais  il  abonde  surtout  dans  les  régions  du  nord. 

En  Asie,  Tankylostome  a  été  observé,  il  serait  {Mac  Comxell)  loin  d'être  rare 
aux  Indes  parmi  les  indigènes,  dumoins  dans  Ie  bas  Bengale.  Il  a  été  rencontre 
au  Japon,  k  Kioto  par  Scheube  et  a  Tokio  par  Biilz. 

Le  parasite  existe  dans  Tarchipel  Malais.  Suivant  Van  Leent,  il  est  frequent 
chez  les  forgats  qui  travaillent  dans  les  mines  de  Bornéo  et  Rolh  Ta  vu  k  Bèle 
en  1879,  k  Tautopsie  d'un  soldat  suisse  qui  revenait  de  Batavia  (Blanchard). 

Il  est  tres  répandu  en  Egypte  oü  Puuner  l'a  observé  en  1847.  GniESENCERa 
reconnu  en  1851  qu'il  est  la  cause  unique  de  la  maladie  connue  sous  le  nom  de 

« 

chlorosc  d Egypte, 

Il  est  si  commun  au  Caire,  dit  Bilharz,  qu'il  est  exceptionnel  de  faire  une 
autopsie  sans  le  rencontrer. 

Monestier  et  Grenet  Tont  observé  k  Mayotte  oü  il  produit  ïhypohémie  intertro- 
picale, 

D'après  Davaine,  on  Taurait  vu  en  Abyssinie. 

Sur  la  cöte  occidentale  d'Afrique,  dans  le  haut  Senegal,  il  a  été  fréquemment 
observé. 

En  Amérique,  c'est  aux  Antilles  qu'il  est  le  plus  frequent;  il  y  produit  la 
cachexie  aqueuse,  le  malcceur,  la  chhrose  Iropicale, 

En  Colombie,  la  maladie  est  connue  sous  le  nom  de  iun-tun,  les  maladcs  sous 
le  nom  de  tuntunientos.  Au  Brésil,  Piso  signale  la  maladie  sous  Ic  nom  d'oppi- 
laiio.  On Tappelle encore aujourdhui  opilacao et cangago,  Elle s'observe presquc 
dans  toul  le  Brésil. 

Puis,  on  peut  la  trouver  dans  d'autres  contrées  d* Amérique,  a  la  Louisianc. 
en  Georgië. 

Enfin  on  Ta  rencontrée  au  Pérou,  en  Bolivie,  chez  lesindigènes  de  Sarayacu. 

Symptomatologie.  —  Deux  symptómes  dominent  toute  Tétude  clinique 
de  l'ankylostomiase  ou  ankylostomasie,  k  savoir,  l'appauvrissement  extróme  du 
sang,  et  Tanémie  considérable  qui  la  suit,  symptömes  assez  intenses  souvenl 
pour  amener  tres  rapidemcnt  une  issue  funeste.  En  somme,  c'est  presque  en 
tous  points,  et  quelques  symptömes  que  nous  signalerons  mis  k  part,  le 
tableau  clinique  de  l'anémie  pernicieuse. 

Prodromes.  —  Il  ne  faut  en  moyenne  pas  beaucoup  plus  de  deux  mois  pour 
que  les  symptömes  de  la  maladie  commencent  k  naltre,  après  le  début  de  l'infec- 
tion.  Pendant  ce  temps,  rien  de  bien  net :  ce  sont  surtout  des  troubles  digestifs 
qui  arrivent,  variés,  différents  dans  leur  allure  et  dans  leur  siège.  Presque 
toujoui*s  ils  consistent  seulement  en  phénomènes  douloureux  vers  la  région 
<le  Tépigastrc  amenant  une  oppression  assez  pénible,  puis  des  nausées, 
des  vomissements ,  du  météorisme,  de  l'anorexie,  de  la  constipation  altemant 
souvent  avcc  la  diarrhéc». 
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Période  d'état.  —  Bienlól,  ranémie  paralt,  grave,  profonde,  progressive. 

La  péleur  débulc  sur  les  muqueuses,  les  conjonclives  et  les  lèvres  tranchent 
par  leur  pdleur  blafarde  sur  Ie  visage  souvent  hAlé  du  malade.  La  selérotique 
a  un  éclat  extraordinaire,  et  une  couleur  blanche  éblouissante.  Les  palpitations 
viennent  fréquentes,  pénibles,  amenant  une  sufTocation  presque  permanente» 
les  forces  diminuent  de  jour  en  jour,  Ie  malade  se  plaint  continuellement  de 
vertiges,  de  tintements  d'oreille  et  m^me  de  syncope. 

Des  symptómes  graves  se  manifestent  du  cóté  do  Tappareil  circulatoire. 
Presque  toujours,  Ie  coeur  droit  se  dilate,  ouvrant  ainsi  la  porte  k  une  asystolie 
plus  OU  moins  considérable,  et  donnant  h  la  pointe  des  bruits  de  soufflé  au 
siège  classique  de  la  valvule  insuffisanle.  Les  carotides  peuvent  battre 
violemment  et  des  bruits  cardiaques  se  propagent  aux  grosses  artères  du  cou. 
Des  souffles  aussi  dans  les  jugulaires  avec  souvent  du  pouls  veineux.  Le  pouls 
devient  rapidemcnt  d'une  extreme  mollesse.  Du  c6té  du  système  digestif,  les 
symptómes  sont  nombreux.  La  langue  est  sale,  Thaleine  fétide,  l'anorexie 
presque  absolue ;  souvent  aussi  on  a  signaled  la  tendance  des  malades  è 
manger  des  choses  indigesles  ou  étranges ;  par  exemple  ils  mangent  de  la 
terre,  cc  qui  en  Egypte  a  fait  donner  è  la  maladie  le  nom  de  góopha^ie. 

Les  vomissemcnts  sont  fréquents.  Les  matières  vomies  sont  aqueuses  ou 
muqueuses.  Il  y  a  en  m<>me  temps  de  la  douleur  h  Tépigastre. 

La  constipation  est  plus  ordinaire  que  la  diarrh(^e. 

Il  est  rare  que  dans  nos  contrëcs  on  trouve  de  Tentérorrhagie.  Le  fait  est 
plus  frequent  sous  les  tropiqucs. 

Le  point  le  plus  important  qui  se  rattache  a  eet  ordre  de  symptóme  est  le 
rejet  avec  les  selles  des  oeufs  de  Tankylostome  qui  ont  déjk  subi  les  premières 
phases  de  la  segmentation,  mais  dont  le  développeraent  extérieur  ne  peut  se 
faire  qu'en  dehors  de  Torganisme  humain.  En  effet,  Perroncito  a  démontré 
qu'une  lempërature  constamment  un  peu  élevée  empéche  leur  ëclosion,  si  on 
les  maintient  par  exemple  entre  «iri  a  40  degrés  pendant  plusieurs  jours. 

L*oeuf  est  rëgulièrement  elliptique  et  arrondi  aux  deux  bouts.  La  coque  est 
mince,  lisse,  transparente  et  reste  résistante,  on  pourrait  facilement  le 
confondre  avec  Toeuf  de  Toxyure,  qui  est  de  forme  ovale,  h  coque  résistante 
formée  de  Irois  couches;  en  un  point  de  celte  coque,  la  couche  moyenne  fait 
défaut.  en  sorte  qu'il  y  a  contact  entre  les  deux  couches  externe  et  interne. 
Souvent,  dans  les  selles,  en  móme  temps  que  les  CEufs  de  Tankylostome,  on 
Irouve  des  oeufs  d'autres  parasites,  par  exemple,  d'ascaride,  de  tricocéphale 
OU  d'oxvure. 

L'urine  est  abondante,  claire. 

Le  sang  subit  des  modiflcations  intéressanles.  Souvent  de  couleur  gris  rosé, 
il  est  pAle  et  séreux.  On  observe  moins  souvent  que  dans  l'anémie  pcrnicieusc 
les  multiplications  des  globles  rouges.  On  Irouve  rarement  aussi  les 
microc^ies,  ou  globules  rouges  tres  petits  et  de  forme  ronde. 

Il  y  a  diminution  de  l'hémoglobine. 

Souvent  il  y  a  leucoytose;  on  a  observé  aussi  souvent  que  les  globules 
blancs  élaienl  de  grosseur  Irès  différente  et  contenaient  de  petites  granulalions 
graisseuscs  appelées  médullocèles. 

On  a  fréquemment  observé  de  la  fièvre  dans  les  cas  graves. 
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Harche.  Ëvolution.  —  Il  faut  disiingucr  cliniquemcnt  deux  modes  dans 
Té  voluiion  de  celte  maladie  :  un  aigu,  Taulre  chronique.  La  guérison  spon- 
lanée  est  infiniment  rare.  Presque  toujours  les  malades  non  soignés  arrivenl  h 
un  état  de  marasme  qui  précède  la  mort.  Celte  période  de  marasme  ou  de 
complication  bien  étudiëe  par  Eichhorst  est  ainsi  caraclérisée  :  alrophie  du 
lissu  musculaire  et  adipeux,  oedème,  boufflssure  du  visage.  Les  forces  dimi- 
nuent  progressivement,  les  malades  sont  obligés  de  garder  Ie  lil.  Puis  Thydro- 
pisie  gagne  les  cavilés  séreuses,  Talbuminurie  apparatt  avec  de  graves  sym- 
ptómes  de  néphrile.  Du  cóté  du  syslème  nerveux,  ee  sont  des  douleurs  de  lélo 
violentes,  du  délire,  des  douleurs  vagues,  de  Texagération  des  réflexes  tcndi- 
neux,  des  crampes. 

Anatomie  pathologique.  —  PAleur  extreme  des  organes,  avec  souvenl 
de  la  dégénérescence  graisseuse  du  myocarde,  des  cellules  glandulaires  de 
Teslomac,  de  Tintestin,  du  pancreas  du  foie  el  des  reins. 

Assez  fréquemment  :  hémorrhagies  puncliformes  dans  Ie  cerveau,  k  la  sur- 
face  interne  de  la  dure-m^rc  el  k  rinièrieur  de  la  substance  médullaire. 

Leichtenstern  a  observé  une  fois  la  dégénérescence  amyloïde  de  Ia  ratc,  des 
reins,  du  foie,  de  Testomac,  de  Tintestin. 

Dans  rintcstin,  on  rencontre  certaines  lésions  assez  caractérisliques. 

Si  Ton  fait  Tautopsie  aussitöt  après  la  mort,  on  voit  que  les  parasites  encore 
vivants  sont  solidement  fixés  k  la  muqueuse  intestinale.  D*autres  sont  morlsel 
mélanges  aux  matières  fécales. 

Diagnostic.  —  Dans  certains  cas,  il  ne  peut  guère  ölre  hésitani. 
Lorsque  des  anémies  graves  existent  endémiquement,  on  doil  toujours  soup- 
Qonner  Tankylostomiase  et  Tadministration  d'un  anthelminlique  affirmc  Ic 
diagnostic. 

Dans  d'autres  cas,  c'est  surtout  k  Tanémie  pernicieuse  que  Ton  pcnse,  el 
seuls  Texamen  du  sang  ou  Temploi  d*un  medicament  approprié  permetient 
dMviter  une  erreur. 

Traitement.  —  1®  Traitement  prophylactique  (Blanchard).  —  Dans  les 
pays  chauds,  oü  Tanémie  est  endémique,  Tusage  d'eau  bouillie  ou  filtrée  em- 
pêche  rinfection. 

Les  ouvriers  susceplibles  d'^lre  atteints  (mines,  tuileries)  devront  neprendrc 
leurs  repas  qu'après  s'étre  lavé  les  mains,  ne  rien  porter  k  leur  bouche  qui  ail 
été  en  contact  avec  Teau  bourbeuse. 

2"  Traitement  curali f. — C'est  k  Y ej-trait  éthéré  de  fqugère  indle  qu'il  convienl 
de  donner  la  préférence ;  il  faut  Temployer  aux  doses  éievées  de  15  è  50  grammes. 
Le  medicament  est  donné  è  jeun,  Ie  malade  restant  au  lil,  de  crainte  de  syncopes. 

On  a  van  té  les  bons  efTets  de  Y(u:ide  Ihymique^  k  la  dose  de  10  grammes. 

Puis  le  dolianne^  principe  cristallisable  extraitparPeckolt  du  ficus  doliaria. 

La  santonine,  le  calomel,  le  chénopode  anthelminthique,  sont  inefficaces. 

OXYURE  VERMICULAIRE  (BREMSER),  1819 

Biologie.  —  L'oxyure  a  des  dimensions  assez  exiguës,  il  est  eflilé  k  chaquc 
extrémité. 
Le  mdle  est  long  de  T\  a  o  millimètres,  la  femelle  de  9  è  12. 
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L'exlrémilé  caudale  du  méle  est  brusquement  tronquée,  elle  porte  six  paires 
de  papilles,  donl  les  antérieures  el  les  poslérieures  sont  les  plus  grosses. 

La  queue,  chez  la  femelle,  est  longue,  effilée,  en  aléne,  elle  présente  h  sa 
pointe  une  légere  incurvation  en  vis;  Tanus  débouche  k  sa  base. 

Le  mAle  est  reslé  longtemps  inconnu ;  il  est  d'ailleurs  beaucoup  plus  rare 
que  la  femelle.  —  Leuckart  admet  qu'il  y  a  environ  i  méle  pour  9  femelles. 

Les  CEufs  de  l'oxyure  mcsurent  0,052  millimètres  sur  0,024.  lis  sont  ovales  : 
vus  de  profil,  Ia  face  ventrale  paratt  aplatie  et  la  face  dorsale  bombée,  Textré- 
mité  céphalique  étant  plus  effilée  que  Tautre.  —  La  coque  est  lisse,  résistante, 
formée  de  5  couches.  En  un  point  de  la  face  dorsale  de  Toeuf,  en  arrière  du 
póle  céphalique,  la  couche  moyenne  fait  défaut,  de  sorte  que  les  deux  couches 
externe  et  interne  entrent  en  contact.  Ceci  a  une  importance,  car  sous  cer- 
taines  influences  (suc  gastrique)  le  point  plus  faible  se  détache,  laissant  un 
orifice  ]>ar  lequel  Tembryon  pourra  s'échapper. 

L'oxyure  n'a  pas  besoin  pour  se  développer  d'un  hóte  intermediaire;  Leuc- 
kart Ta  prouvé  sur  lui-méme.  Ayant  ingéré  des  oeufs  renfermant  des  embryons 
mttrs,  il  retrouva  après  deux  semaines  des  oxyures  adultes  dans  ses  selles. 

L'ceuf  peut  donc  se  développer  directement  dans  Tintestin  de  Thomme. 

Dés  que  Toeuf  est  parvenu  dans  l'estomac,  sa  coque  est  attaquée  et  ramoliie 
par  le  suc  gastrique,  se  perce,  et  livre  passage  au  jeune  ver.  Celui-ci  va  dans 
Ia  pari  ie  supérieure  de  l'intestin  grêle,  et  s'accrolt  rapidement.  Le  méle  arrive 
tres  probablement  k  maturité  sexuelle  plus  tót  que  la  femelle.  L'accouplement 
se  fait  dans  Tinteslin  grêle,  puis  les  femelles  fécondées  vont  dans  le  ccecum 
et  se  rassemblent  en  grand  nombre  dans  tout  le  gros  intestin. 

Êtiologie.  —  L'oxyure  vermiculaire  se  rencontre  k  tout  ége,  mais  il  est 
plus  commun  chez  les  enfants  et  chez  les  femmes.  Les  anciens  observateurs 
pretendent  que  l'oxyure  est  plus  frequent  et  plus  vivace  au  printemps  et  en 
automne. 

Ce  parasite  est  de  tous  les  pays,  de  tous  les  climats ;  Tinfection  se  fait  géné- 
ralcment  de  la  maniere  suivantc  :  les  oeufs  ou  les  embryons  desséchés  arrivent 
d'une  maniere  quelconque  dans  l'estomac  de  l'homme,  avec  les  aliments  par 
exemple.  Chez  les  enfants,  le  ver  est  généralement  apporté  par  le  linge  ou 
les  mains  sales  des  personnes  qui  les  soignent,  quand  ces  demières  sont  elles- 
mémcs  infectées. 

Tres  souvent  il  y  a  auto-infestalion. 

Par  suite  du  prurit  insupportable  que  provoque  le  ver,  les  individus  se  grat- 
lent,  et  si  ce  sont  des  enfants,  leurs  ongles  se  chargent  de  matières  fécales  et 
de  mucosités  au  sein  desquelles  les  oeufs  d'oxyures  sont  parfois  en  grand 
nombre. 

L'enfant  porie  les  mains  k  sa  bouche,  souvent  pendant  son  sommeil ;  et 
Taulo-infeslalion  se  produit.  Elle  peut  élre  presque  sans  limites,  ce  qui 
explique  la  persistance  des  vers  pendant  tres  longtemps  chez  les  mémes 
mulades. 

Crlveilhier  les  a  vus  persisler  pendant  i O  et  15  ans.  On  peut  aussi  com- 
prendre  la  propagalion  du  ver  d'un  individu  k  un  autre  par  l'usage  du  möme 
linge  OU  Ia  cohabilalion  dans  le   méme  lit. 

La  conlaminalion  se  fait  avec  la  plus  grande  facilité  pour  peu  que  l'on  ait 
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affaire  a  des  personnes  infeslëes  par  l'oxyure  el  qu'on  ait  occasion  de  toucher 
des  objels  quelconqucs  leur  ayant  apparlenu  (Blanchard). 

Lc  périnée  ei  la  vulve  pouvant  Hve  parsemés  d'oeufs,  il  est  possible  que  la 
mère  Iransmelle  Ie  parasite  k  rcnfant  au  moment  de  raccouchement. 

Les  oxyures  se  tiennent  Ie  plus  volontiers  dans  la  parlie  inférieure  de  lin- 
lestin  grêle  et  dans  Ie  caïcum.  lis  peuvent  exister  avec  une  extreme  abon- 
dance chez  un  méme  individu.  «  lis  sont  parfois  si  abondants  et  si  serres  que 
la  surface  entière  du  gros  intestin  ressemble  k  de  la  fourrure.  » 

L'oxyure  peut  passer  souvent  par  des  voies  anomales. 

Brera,  P.  Franck,  en  ont  observé  dans  l'oesophage;  on  en  a  rencontre  dans 
Testomac. 

Pomper  a  publié  l'observation  d'une  fillelte  de  dix  ans,  qui  avait  des  oxyurcs 
a  l'anus,  et  qui  tous  les  soirs  en  rendait  par  la  bouche.  Chez  les  femmes  el 
les  petites  filles,  Toxyure  pénètre  tres  souvent  dans  la  vulve  et  remonte  dans 
Ie  vagin. 

Quelquefois,  Ie  ver  passé  du  rectum  dans  la  vessie,  h  la  faveur  d'une  fislule. 

Mkhelsoiidi  rapporto  l'observation  d'un  malade  qui  avait  un  eczema  localiséa 
la  peau  du  sillon  génito-crural ;  dans  les  régions  malades,  l'épiderme  était  per- 
foré  et  occupé  par  un  nombre  immense  d'oeufs  d'oxyures. 

Le  ver  est  frequent  sous  Ie  prépuce  et  dans  l'urèthrc  de  Thomme. 

S3rniptoinatologie.  —  Symptömes  locaux.  —  Le  principal,  on  pourrail 
dire  le  seul  symptóme  local,  provoqué  par  l'oxyure  vermiculaire,  est  le  pruril. 

Ce  prurit  insupportable  revient  avec  une  singuliere  périodicilé  aux  approches 
de  la  nuit;  principalement  au  moment  oü  les  malades  viennent  de  se  mellre 
au  lit. 

Ce  prurit  est  accompagné  de  douleurs  sourdes,  ou  lancinantes,  de  téncsme, 
qui  se  propagent  souvent  jusqu'aux  organes  génito-externes. 

Ces  élancements  provoquent  souvent  des  érections,  des  sensations  incom- 
modes  et  douloureuses,  dont  l'enfant  cherche  k  se  débarrasser,  ce  qui  Tamène 
souvent  k  se  masturber.  Chez  les  adultes,  les  érections  sont  fréquentes  et  fn^- 
quemment  suivies  de  l'émission  involontaire  du  sperme.  Des  auteurs  ont  noU* 
la  répétition  d'élancements  douloureux  partant  de  la  base  de  la  verge  pour  jf^ 
terminer  ^  l'extrémité  du  gland,  semblables  k  des  coups  de  canif.  Ces  sensa- 
tions ont  de  l'analogie  avec  celles  que  produit  la  présence  d'une  pierre  dans  la 
vessie.  On  ne  sait  trop  pourquoi  ce  prurit  revient  toujours  k  la  móme  heurc. 
Grassi  a  cherché  en  vain  k  le  retarder  ou  k  l'avancer,  en  changeant  l'heuro 
des  repas;  Lallemand  croyait  aussi  que  cette  périodicité  pouvait  s'cxpliquer 
par  le  retour  des  phénomènes  digestifs  se  terminant  dans  le  gros  intestin.  Il  est 
probable  que  la  chaleur  du  lit  entre  pour  une  grande  part  dans  la  produclion 
de  ces  démangeaisons. 

Les  selles  des  individus  atteints  sont  ordinairement  molles,  enveloppécs  de 
mucosités,  et  striées  de  sang;  ia  diarrhée  est  frequente. 

L'examen  de  l'anus  permet  quelquefois  de  voir  l'oxyure  entre  les  replis  du 
sphincterou  dansles  régions  voisines  :  la  muqueuse  anale  est  rouge,  tuméfiée, 
parseméede  points  rouges,  dus,  selon  Lallemand,  k  des  piqftres  produites  «  par 
la  queue  des  oxyures  » . 

Souvent  Texamen  direct  ne  suffit  pas  pour  décelcr  la  présence  des  oxyurcs 
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dans  les  selles  :  il  faut  employcr  Ie  microscope.  Il  est  ulilc  alors  de  donner  un 
lavement  froid,  permeltant  la  sortie  d*une  quantité  de  mucus,  dans  lequel  on 
trouvera  Ie  ver  ou  ses  cEufs. 

Symptömes  généranz,  réflezes.  —  lis  sont  nombreux,  diversifiës  è  Tinfini. 
On  a  rencontre  des  troubles  de  Tintelligence,  des  symptómes  pseudo-méningi- 
tiques,  des  attaques  convulsives,  de  la  chorée,  des  attaques  hystériques  et  épi- 
leptiques,  de  l'incoordination  motrice,  de  l'amaurose,  des  syncopes,  de  Tincon- 
tinence  d'urine.  Cest  la  móme  série  de  troubles  qu'engendrent  aussi  les  tcTnias 
et  les  ascarides. 

Le  pronostic  esl  généralcment  bénin. 

Traitement. —  Le  traitement  réside  dansTadminislration  des  médicamenls 
vermifuges  et  des  purgatifs,  et  dans  l'emploi  de  moyens  locaux  appropriés. 

Ceux-ci  consistent  en  : 

Lavements  d*eau  froide,  salée,  vinaigrée,  d'eau  de  chaux. 

Lavemcnls  faits  avec  une  décoction  de  plantes  fétides,  d'ail  par  exemplo 
(hachcr  de  l'ail,  recouvrir  d'eau,  et  laisser  reposer  pendant  12  heures,  puis 
filtrer  au  travers  de  la  toile),  d'absinthe. 

Ces  décoctions  peuvent  étre  additionnées  d'huile  camphrëe  ou  empyreuma- 
tique,  d'éther  sulfurique  (4  è  8  grammes). 

La  pommade  mercurielle  éloigne  les  oxyures  de  Tanus  et  calme  les  déman- 
geaisons. 

Par  la  bouche  on  donnera  les  anthelmintiqucs  déjè  connus  : 

Calomel,  santonine. 

QUELQUES  VEIIS  PLUS  RAREMENT  RENCONTRES  DANS  L'INTESTIN  DE  L'HOMME 

Distoma  crassum.  Lankester  1857.  —  Ce  ver  a  été  quelquefois  rencontre 
dans  rintestin  de  Thomme,  dans  le  duodenum. 

C'est  un  distome  tres  grand,  plat,  épais,  oblong,  obtus  k  chacune  de  ses 
extrémités,  plus  étroit  en  avant  qu'en  arrièrc. 

Il  est  long  de  4  a  7  cenlimètres,  large  de  1  cent.  7  a  2  centimètres. 

Distoma  heterophyes.  —  Bilharz  a  rencontre  ce  distome  deux  fois,  au  Cairc. 
dans  rintestin  grêle.  11  y  existait  en  nombre  considérable.  Ce  ver  a  la  formo 
d'un  ovale  allongé,  il  est  effilé  en  avant,  arrondi  en  arrière.  Il  est  long  de  1  mil- 
limèlrc  a  1  mm.  5,  large  de  O  mm.  7. 

On  ne  connalt  guère  les  symptómes  qu'il  produil. 

Echinorhyncus  gigas  (Göze  1782).  —  Il  n'y  a  encorc  qu'une  seule  observalion 
de  ce  ver  chez  l'homme.  Lambl  en  1857,  en  faisant  l'autopsie  dun  gar^on  de 
neuf  ans,  mort  de  leucémie  h  la  clinique  de  Löschner,  Irouva  dans  rintestin 
fj7-t'li'  UU  ver  qu'il  rcconnul  ^Ire  un  échinorhynque  particulier  a  l'homme.  Diffé- 
rents auleurs  pcnsent  qu'il  s'agit  de  rechinorhyncus  gigas,  et  admettent  que 
certains  individus  peuvent  prendre  ce  parasite  en  mangeant  des  hannelons  ou 
eurs  larves,  singulier  alimeat  qui  nc  serait  pas  dédaigné  dans  certaines  con- 
trées  de  TAllemagne. 

Le  niAle  est  long  de  O  a  10  centimètres,  la  femelle  de  20  a  52  centimètres. 

Rhabdonéma  intestinale.  Anguillule  stercorale  ou  intestinale.  —  Ce  ver 
fut  dëcouvert  en  1877  par  le  D'  Harmand  dans  les  selles  dun  soldat  revenant 
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de  Cochinchinc  avec  une  dysenterie  grave.  Il  Téludia  avee  Bavay  sous  Ie  nom 
d'anguillula  stercoralis.  Ce  ver  se  rencontre  en  grande  abondance  dans  Ie  jéju- 
num  et  rarement  dans  Tiléon,  il  ressemble  k  une  filaire  ou  k  un  strongle.  Il  esl 
long  de  2  mm.  20  et  large  de  5i  k  AO  millimètres.  Lc  corps  est  effilé  en  avanl. 
se  termine  assez  subitement  en  arrière  par  une  queue  conique.  Jusqu'a  présent 
on  n'a  rencontre  chez  Thomme  que  des  femelles  de  ce  ver. 

On  fit  pendant  longtemps  de  ce  parasite  Tagent  spécifique  de  la  dysenterie 
(voir  Dysenterie).  Il  est  tres  frequent  en  Cochinchine,  mais  a  été  observé  ail- 
leurs.  Chauvin  Ta  trouvé  chez  un  soldat  venant  de  la  Martinique.  Il  cxiste  en 
effet  aux  Antilles,  au  Brésil,  en  Italië  (oü  il  est  fréquemment  associé  è  l'anky- 
lostome),  en  Hongrie. 

Ce  ver  est  tué  surtout  par  Tcxtrait  éthéré  de  fougère  mdlc. 

Tricocephalus  hominis.  —  Ce  parasite  vit  normalement  dans  Ie  ca^cum;  on 
Tobservc  parfois  dans  l'appendice  iléo-ciecal  et  dans  les  premières  parties  du 
cólon.  Comme  il  éclót  dans  Testomac,  il  n'est  pas  étrange  qu'on  Ie  puisseren- 
contrer  dans  Tintestin  gréle  (duodenum,  iléon).  On  ne  trouve  généralementqiie 
quelques  vers  sur  Ie  m(^me  cadavre,  on  peut  en  observer  cependant  jusqu  a  110. 
Il  est  commun  k  tous  les  Ages,  surtout  de  11  è  20  ans.  On  Ie  trouve  de  prëfé- 
rence  chez  les  aliénés,  chez  les  individus  atteints  de  perversion  du  goül.  Il  se 
rencontre  quelquefois  avec  d'autres  parasites  de  l'intestin  (ascaridc  et  oxyure). 
Le  tricocéphale  existe  dans  toute  l'Europe;  cependant,  en  général,  il  .se  ren- 
contre plutót  dans  les  régions  chaudes  ou  tempérées,  et  devient  plus  rare  dans 
les  régions  froides. 

Le  tricocéphale  est  ordinairemcnt  inofTensif.  On  a  observé  quelques  cas 
rares  oü  il  avait  amené  des  symptómes  graves  :  phénomènes  cérébraux,  pseudo- 
méningitiques.  On  sait  que  des  auteurs  ont  cru  que  ce  ver  était  la  cause  de  la 
fièvre  lyphoïdc;  d'autres,  du  beriberi. 

L'(ruf  <lu  tricocéphale  se  reconnalt  facilement  dans  les  matièrcs  fécales. 
grüce  k  sa  forme  ovale,  en  citron,  présentant  un  bouton  brillant  a  chacun  de 
ses  póles.  Ce  ver  sepropage,  comme  Tascaride,  directement  sans  passer  par  un 
hóte  intermediaire.  A  l'état  adulte  il  a  un  aspect  caractéristique.  Comme  un  fil 
a  sa  partie  antérieure  il  est  renflé  k  son  extrémité  postérieure. 

Amphistoma  hominis.  —  Cc  ver  n'a  été  vu  que  rarement.  Il  existe  deux 
observations  de  Lewis  et  de  Mac  Connell,  prisesdans  Tlndoustan.  Le  parasite 
vit  dans  le  gros  intcstin,  au  voisinage  de  la  valvule  de  Bauhin,  dans  Tappen- 
dicc  iléo-ca?cal.  Ces  parasites  ressemblent,  disent  ces  auteurs,  a  des  liraaces 
OU  k  des  têtards. 

C'est  un  ver  long  de  5  èi  8  millimètres,  large  de  5  è  i  millimètres.  Il  a  la  fonn** 
d'un  disque  aplati,  auquel  se  rattache  une  sorte  de  pédoncule. 
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ASCITE 

On  donnc  Ie  nom  (ïascilc  ou  Ahydropéritonie  a  lépanchement  de  liquide 
dans  la  cavité  pc^ritonéale.  Symptóme  commun  k  nombreuses  maladies  diff(^- 
renlcs,  Tascile  emprunle  a  chaeune  d'elles  des  caractc^ros  sympiomatiques 
spéciaux  et  une  valeur  seméiologique  particuliere. 

tTÜDE  GÉNÉRALE.  —  STHPTOHATOLOGIE 

Lc  début  de  Tascite  est,  dans  la  tri^s  grande  majorité  des  cas,  latent  et 
insidieux.  11  est  parfois  Irès  difficile  de  Ie  fixer  d'une  maniere  précise  lorsquc 
rëpanchement  est  déünitivement  constilué.  L'augmentation  de  volume  du 
venlre  se  produit  lentement,  se  complete  de  jour  en  jour  et  ne  se  traduit  guère 
au  début  pour  Ie  malade  que  par  la  nécessilé  oü  il  se  trouve  d'élargir  ses 
vOteinents  au  niveau  de  la  ceintiire.  Il  se  plaint  d'une  góne  intra-abdominale, 
(rune  tension  pcnible  surtout  aï)rès  les  repas,  d'une  pesanteur  inaccoutumée. 
D'autres  fois,  l'ascile  débule  brusquement  et  se  développe  avec  rapidité. 

(les  différents  modes  de  (lól)ut  dépendent  d'ailleurs  essentiellement  de  sou 
origine. 

Période  d'état.  —  Symptomes  physiques.  -  Vuc.  —  Ce  qui  frappe 
d'abord,  eest  laugmentation  de  volume  du  ventre  et  par  suite  Ie  changement 
survenu  dans  sa  formc.  Le  venlre  dun  ascitique  est  volumineux,  saillant  :  Ie 
liquide  s'accumulant  progressivement  dans  les  parties  inférieurcs,  les  ilancs 
s'étalent  (ventre  de  batracien),  et  les  anses  inteslinales  distendues  par  les  gaz 
soni  refoulées  en  haut,  «l'ou  Télévation  du  diaphragme,  la  dilalation  et  l'élar- 
gissement  par  la  base  de  la  cage  Ihoraciinie. 

La  peau  du  ventre  est  tendue,  lisse,  (|uebjuefois  érailléc,  vergelturée  comme 
pendant  la  grossesse;  elle  est  souvent  amincie  a  uu  degré  extraordinaire  et 
luisante,  ou  bien  cpaissie  et  cedématiée.  Des  veines  plus  ou  moins  nombreuses 
développées  pour  la  circulalion  collatérale,  serpentent  k  sa  surface.  Elles 
sillonnent  la  peau.  a  la  face  profonde  de  latfuelle  elles  se  creusent  parfois  de 
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véritablcs  rigoles.  Le  siège  de  ces  cordons   vcineux  diffère  ei  peul  aider  a 
diagnosliquer  Ia  cause  de  l*asciie. 

La  cicalrice  ombilicale  s'étale  ei  s*efface,  disparall  complèlemenl,  c  laisse 
passer  au  dcla  des  plans  aponévroliques  une  cerlaine  quaniiié  de  liquide  et 
vient  faire  une  vériiabie  hemie  fluctuante  et  iranslucide  la  oü  existait  aulrefois 
la  dépression  ombilicale »  (Besnier).  La  déformation  du  ventre  esl  syinéirique. 

Il  y  a  tous  les  degrés  dans  les  changements  de  forme  de  Vahdomen,  depuis  la 
simple  saillie  de  l'hypogastre  visible  sculemeni  quand  le  malade  est  deboul. 
jusqu'fi  eet  élargissement  exlróme  oü  la  peau  tendue  au  maximum  semble  sur 
le  point  d'éclater ;  ces  variations  sont  dues  lx  la  quaniiié  plus  ou  moins  consi- 
dérable  du  liquide  épanché. 

Chez  rhomme,  quand  le  conduit  vagino-périlonéal  ne  s  est  pas  complète- 
ment  obliléré,  l'ascite  peut  s*accompa^ner  d'une  hydrocèle  symplomaliquc 
parallèle  en  quelque  sorle,  dont  le  liquide,  suivant  la  position  du  malade,  fuse 
de  la  vaginale  vers  le  périloine  ou  du  périloine  vers  la  vaginale. 

Palpaiion.  —  Lorsque  le  liquide  est  abondant,  il  met  par  son  abondance 
même  obstacle  a  la  palpaiion  des  parties  profondes;  ce  nest  qu'après  son 
évacualion  que  Ton  peut  reconnailre  s'il  exisle  dans  Tabdomen  quelque  cLose 
d'anormal  susceplible  d'expliquer  Tascite,  une  lumeur  par  exemple.  Dans  loul 
aulre  cas,  on  ne  per^oit  k  la  main  qu'une  surface  lisse  et  tendue. 

Perciission.  —  Le  phénomène  le  plus  important  est  celui  de  la  fluctualion 
mais  sa  perceplion  ressortil  a  la  fois  aux  deux  modes  d'exploralion,  palpaiion 
et  percussion.  Quand  répanchemcnt  a  alleint  un  ccrtain  degré,  il  sufGl 
d'appliquer  la  main  h.  plat  sur  un  des  flancs,  landis  qu'avec  Taulre  main  on 
percule  a  pelils  coups  le  cólé  opposé,  pour  percevoir  une  sensation  d'ondu- 
lalion  ou  de  choc ;  il  se  peul  méme  faire  que  durant  ces  manoeuvres  on  voie 
se  dessiner  sur  la  sphère  abdominale  une  vériiabie  ondulalion  qui,  partant  des 
poinls  percutés,  va  aboulir  aux  poinls  opposés.  Dans  les  cas  ou  répanchemenl 
esl  Irès  peu  abondanl,  la  fluclualion  devient  douleuse  el  demande  pour  ^Ire 
pergue  süremenl  une  main  tres  exercée. 

La  percussion  seule  donne  des  cnseignemenls  Irès  importants.  Si  le  siijel 
esl  dans  le  décubilus  horizontal,  la  matité  occupe  la  région  hypogaslrique  el 
a  sa  limile  supérieure  sur  un  plan  horizontal,  lequel  se  relèvc  sur  les  partie< 
latérales  de  fagon  a  former  une  courbe  a  concavilé  supérieure  plus  ou  moin?» 
accentuée;  la  sonorilé  se  relrouve  dans  la  région  ombilicale;  si  Ton  obscrve 
dans  le  décubilus  latéral,  la  malilé  exisle  surloul  dans  la  fosse  iliaque  el  dans 
le  flanc  du  cólé  déclive,  landis  que  la  sonorilé  occupe  la  fosse  iliaque  el  le 
tlanc  du  cólé  opposé. 

11  est  des  cas  oü  Ie  liquide  ne  se  meut  que  difficilemenl  dans  la  cavilê 
abdominale  el  ne  peul  suivre  exaclemenl  les  régies  que  nous  venons  de  si- 
gnaler.  Dans  loules  les  asciles  un  peu  considérables,  on  peut  conslaler  de  la 
malilé  de  la  région  lombairc. 

Le  toucher  vaginal  ne  doit  jamais  élre  omis.  II  permei  de  dislinguer  d'ahonl 
VabaUsenient  de  la  matrice  et  des  culs-de-sac  vaginaua:,  puis  la  diminuiion  lU' 
poids  de  liUtnnxs  (Tripier)  el  la  mobilité  caracténstique  du  col  (Scanzoni). 

Ces  trois  signes  permellraient  de  reconnailre  Texistence  d'un  épanchemenl 
périlonéal  peu  considérable  (2  ou  300  grammes) 
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S3rniptöines  fonctionnels.  —  Les  sympiómes  que  présente  Ie  malade 
sont  de  deux  ordres.  Les  uns  sont  lies  k  Tascite  et  sonl  d*autant  plus  intenses 
que  répanchement  est  plus  abondant,  les  autres  sont  sous  la  dépendance  de 
la  maladie  causale.  Nous  ne  signalerons  que  les  premiers. 

Ce  sont  des  Iroubles  de  compression  produits  par  Faccumulation  du  liquide 
et  par  Ie  refoulement  excentrique  des  viscères  contenus  dans  sa  cavité  ou  dans 
les  cavilés  voisines.  A  mesure  que  Ie  niveau  du  liquide  s'élève  et  que  la  circu- 
lation  des  malières  et  des  gaz  devient  plus  difficile  dans  Ie  tube  digestif,  la 
tympanite  se  prononce  davantage  et  les  anses  intestinales  refoulées  et  dis- 
lendues  compriment  Ie  foie  et  la  rate,  élargissent  la  base  du  thorax,  repoussent 
en  haut  Ie  diaphragme  et  diminuent  ainsi  Ie  diamètre  vertical  de  la  cavité 
Ihoracique.  D'oü  dyspnée  pulmonaire  et  cardiaque  avec  toutes  ses  consé- 
<juenccs;  gónc  fonclionnelie  des  organes  abdominaux,  aggravation  du  mauvais 
(^tat  des  voies  digestives,  inertie  intestinale  et  vomissements,  compression  de 
la  vessie  avec  troubles  de  la  miction,  gt^ne  circulatoire  dans  la  veine  cave  par 
pression  directe  ou  indirecte  du  liquide  épanché,  et  oedème  de  la  paroi  abdp- 
rainalc  et  des  membres  inférieurs.... 

Ces  accidents,  que  Taccumulation  progressive  du  liquide  rend  inévitables  el 
rapidement  menacants,  empêchent  la  station,  la  marche,  Ie  décubitus  hori- 
zontal et  la  position  assise.  Le  malade  ne  peut  conserver  que  la  position  inter- 
mediaire, Ie  tronc  relevé,  soutenu  en  haut  et  en  avant  par  des  oreillers;  il  est 
alors  en  proie  h  une  dyspnée  extreme,  pret  h  l'asphyxie,  menacé  de  sufTocations 
OU  de  syncopes. 

Marche.  Durée.  Terminaison.  —  Le  symptóme  ascite  n'est  qu'un 
rideau  derrière  lequel  se  cache  une  autre  maladie.  Son  évolution  est  donc 
cssentielicment  différente  et  mobile;  et  Ton  ne  peut  donner  qu'unc  formule 
moyenne,  aussi  bien  pour  l'exposé  de  ses  symptómes  que  pour  l'étude  de  son 
évolution. 

On  peut  admettre  les  formes  indiquées  par  Besnier,  en  les  considérant  toute- 
fois  comme  essenticllemcnt  schémaliques  : 

i*»  L'ascile  débute  brusquement  et  se  développe  avec  rapidité. 

2"  Ellc  nait  sourdcment  et  n'évolue  qu'avec  une  extreme  lenteur.  Puis  on 
peut  concevoir  entre  ces  deux  groupes  opposés  toutes  les  variétés  intermé- 
diaires  :  début  brusque  el  évolution  lente,  début  tralnantet  évolution  suraiguö. 
En  régie  générale,  l'ascile  est  apyrétique,  è  évolution  lente,  sujelle  souvent  è 
des  oscillalions,  pouvant  offrir  des  périodes  d'augment  et  de  déclin,  mais 
faisant  presque  toujours  partie  du  tableau  d'ensemble  d'une  maladie  chro- 
nique,  clle  cmpruntc  sa  gravité  a  la  nature  de  sa  cause. 

Elle  est  OU  morlellc  ou  curablc.  Nous  aurons  a  fixer  ultérieurement  dans 
quclles  condilions  elle  agil  de  Tune  ou  l'autre  fa^on. 

Anatomie  pathologique.  —  11  faut  envisagcr  successivement  deux  élé- 
menls  :  i^Télat  du  périloine,  12"  la  nature  du  liquide  qu'il  renferme. 

1"  IV'ritohie.  —  A  louverturc  du  vcnlrc,  on  rcmarque  tout  d'abord  l'amincis- 
sement  considérable  de  la  paroi  abdominale,  Talrophie  et  la  décoloralion  des 
couches  musculaires  sous-cutanées,  la  dissociation  des  fibres  aponévrotiques. 
La  paroi  élant  ouverlc,  on  voil  la  masse  intestinale  encore  soulevée  et  ilottante 
au  milieu  du  liquide  accumulé  dans  les  parties  déclives,  puis  des  désordres 
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particuliers  et  variables  de  la  séreuse;  Ie  périloine  est  pêle,  mince,  lisse,  véri- 
table  phénomène  de  lavure  (Sébileau)  ou  bien  il  est  rouge,  vascularisó,  phéno- 
mène  (ïirHtation;  couvert  de  néo-membranes|simplcs  ou  stralifiées  c'esirm/7rtm- 
maiion;  tapissé  d'un  semis  cancéreux,  blinde  de  noyaux  carcinomateux. 

Les  viscères  offrent  des  altérations  spéciales.  Ce  sont  surlout  des  changc- 
ments  de  situation,  de  forme  et  de  volume.  lis  sont  disloqués,  d'oü  les  erreurs 
fréquentes  dans  Tappréciation  de  leurs  dimensions  et  de  leur  siège  pendant  la  vie. 

On  a  signalé,  lorsque  Tascite  a  dure  longtemps,  Ie  rétrécissement  et  Ie  rac- 
courcissement  d'une  partic  du  tube  digcstif,  puis  la  déformation  et  ratrophic 
des  mésentères  et  des  épiploons,  du  foie,  de  la  rate. 

2"  Liquide.  —  Le  liquide  n'a  pas,  dans  tous  les  cas  d'ascite,  les  mémes  carac- 
tères ;  on  peut  établir  deux  grandcs  classes  :  les  ascites  simples  ou  vulgaires, 
les  ascites  composées  ou  spéciales  (Sébileau). 

Nous  signalerons  les  principaux  caractères  de  chacune  d'elles  : 


ASCITE  SIMPLE 

Dans  ce  cas  Ic  liquide  est  clair,  limpide,  transparenl,  citrin,  parfois  plus 
foncé,  jaunc  verdétre,  un  peu  trouble  et  louche. 

Il  est  fluide,  de  consistance  plus  onctueuse  que  Teau.  Sa  quantité  est  Irès 
variable,  de  quelqucs  grammes  h  oO  litres;  il  est  plus  pesant  que  Teau  (1005  è 
i024)  et  moins  que  les  liquides  pleuraux;  il  mousse  par  1  agitation.  Il  est  fai- 
blement  alcalin  dan«  la  majeure  partie  des  cas  et  quclquefois  neutre. 

Il  contient  de  Teau,  des  substances  minérales,  des  matières  albuminoïdes,  de 
la  fibrine  el  des  éléments  figurés  :  le  plasma  sanguin  et  les  liquides  pleuréli- 
quessont  plus  riches  que  lui  en  albumine  et  en  fibrine  ;génëralement  Ia  fibrine 
est  en  petite  quanlité ;  parmi  les  albumines  ce  sont  surtout  la  sérine  et  Thydro- 
pisinc  que  Ton  rencontre.  Quelques  auteurs  pretendent  que  Ton  n'y  trouve 
jamais  de  paralbuminc,  ce  qui  serait  important  pour  le  diagnostic  avec  les 
kystes  de  l'ovaire.  Les  sels  les  plus  importants  sont  le  chlorure  de  sodium  el 
les  sels  solubles  de  soude. 

Les  matières  fixes  existent  dans  le  liquide  péritonéal  en  quanlité  Irès 
variable,  et  ces  dilTérences  pourraient  avoir  une  grande  importance  cliniquc. 

Voici  un  tableau  (these  de  Willemin,  d'après  Frerichs  et  Letulle)  qui  monlre 
ces  variations  et  leur  valeur  séméiologique. 

Analyse  de  rascite  (p.  1  OOG). 
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SOLIDES. 

MATIÈRES 

ALBUMINOIDES. 

SELS 

MINKRArX. 

FIBRLNK. 

Cardiopathic 

Cirrhose 

17,60 
20,40  &  24,80 

55  h  55 

51 

11,80 

10,10  è  15,40 
58,0 

42 
GO 

7  ü  9 

• 

y 

• 

5;25 

0,10  è  0,15 

• 
• 

0,25 

Péritonitc  chroniquo  simple.   . 

Cirrhose  conipliquéc  de  périto- 

nitc  légtrc 

Cirrhose  :  pousscc  péritonéale 
aiguö;    ascitc    curable    (Le- 
tulle)    
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Des  flocons  de  flbrine  coagulée  sont  Tindice  d'une  péritonite  générale  ou 
partielle ;  la  péritonite  est  assurée  si  Tanalyse  chimique  décèle  une  proportion 
élevée  de  flbrine,  de  matériaux  solides,  de  substances  albuminoïdes. 

Il  est  rare  que  les  liquides  aseitiques  ne  contiennent  pas  quelques  éléments 
flgurés,  leucocytes,  globules  rouges,  cellules  endothéliales,  mais  généralement 
ces  éléments  sont  en  trop  petite  quantité  pour  modifler  Tétat  général  du 
liquide. 


ASCITES  SPÉGIALES  OU  COMPOSÉES 

i**  Ascite  chyliforme.  —  Liquide  opaque,  blanc  ou  blanc  jaunAtrc.  Il  res- 
semble  h  du  lait,  k  du  chyle,  on  Ta  comparé  k  un  looch  (Debove)  ou  è  une 
émulsion  d'amandes  (Lancereaux).  Il  est  fluide,  peu  visqueux,  homogene. 
Exposé  k  Tair  pendant  quelques  jours  il  perd  son  homogénéité,  et,  k  la  sur- 
face,  s'étale  comme  une  crème  plus  ou  moins  épaissc.  Cet  aspect  est  dü  k  la 
présence  de  graisse  émulsionnée;  celle-ci  se  montre  sous  la  forme  de  gros 
globules,  OU  de  flncs  granulalions. 

Lc  liquide  est  presque  toujours  alcalin,  quelquefois  neutre.  Sa  densilé 
varie.  La  moyenne  serait  de  1005  a  1055  (Sébileau).  Depoix  (these.  Paris, 
1889)  donne  Ie  chiffre  moyen  de  1148  (sur  18  examens). 

D'après  les  analyses  pratiquées  sur  de  semblables  liquides,  M.  Lelulle  est 
arrivé  è  cel  Ie  conclusion  :  qu'en  fait  de  matières  grasses,  de  tous  les  liquides 
ópanchés  dans  les  séreuses,  c'est  l'épanchement  chyliforme  qui  se  rapproche 
ie  plus  de  la  composilion  du  pus,  c*est  lui  qui  est  Ie  moins  riche  en  matières 
albuminoïdes.  Donc,  Thydropisie  laileuse  tient  lc  milieu  entre  Ie  liquide  asci- 
tique  vulgaire  et  Ie  pus  ;  pauvrc  en  sels  comme  Ie  premier,  pauvre  en  matières 
albuminoïdes  et  riche  en  graisse  comme  Ie  second. 

La  pathogénie  des  asciteschyliformes  n'est  pas  encore  connue.  Des  opinions 
iiorabreuses  ont  élé  émises  tour  k  tour;  aucune  n'est  tout  k  fait  satisfaisante. 
ihuhieaxi  de  Mussy  pensait  que  i'hydropisie  laiteuse  n'était  que  du  pus  modifié 
et  icntement  transformé,  par  iiquéfaction  des  leucocytes,  en  une  émulsion  grais- 
seuse.  M.  Debove,  sans  en  chercher  quand  même  Texplicalion  théorique,  con- 
.slate  ce  fait  que  dans  les  grandes  séreuses  un  épanchement  peut  se  produire 
iVeniblée^  sans  transformation  des  globules  de  pus,  ni  épanchement  du  chyle. 
Pour  Klebs  et  M.  Duplay,  les  graissos  que  contient  Ie  liquide  viennent  de  la 
dégération  des  cellules  endothéliales  de  la  séreuse  ou  de  celles  d*une  tumeur 
contenue  dans  sa  cavilé.  Pour  M.  Lancereaux,  qui  a  soutenu  cetle  opinion 
dans  son  Traite  d*anatomie  pathologique  et  dans  un  récent  Iravail  lu  k  TAca- 
démie  des  sciences,  Tascite  chyliforme  aurait  une  origine  parasitaire  ;  elie  serait 
duc,  non  pas  toujours,  mais  dans  certains  cas,  k  la  présence  dans  l'économie 
de  la  fllaire  du  sang.  Pour  M.  Letulle,  l'ascite  chyleuse  est  d'origine  phlegma- 
sique,  et  suppose  toujours  une  inflammation  chronique  du  péritoine.  Ccst 
Topinion  que  nous  croyons  la  plus  vraisemblable ;  nous  pensons  que  Ton  peut 
assimiler  les  ascites  graisseuses  aux  empyèmes  graisseux  et  les  expliquer  de 
la  même  fa^on.  Cette  transformation  des  épanchements  paralt  être  une  loi  pour 
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les  lésions  lubcrculeuses,  oü  qu'cllcs  siègciit,  qu'il  s'agisse  d'abcès  froids. 
d'abcès  ossifluents,  de  pleurésie  tubcrculcuse....  Dans  tous  ces  cas  Taspecl 
graisseux  de  répanchement  est  tres  frequent ;  et  Ton  peut  admetlre  avcc  quel- 
que  vraisemblance  que  ce  qui  exisle  pour  la  plèvrc  peut  exister  pour  Ie  péri- 
toinc ;  que  répanchement  graisseux  abdominal  est  Ie  fait  des  déchets  de  la 
sócrétion  du  póritoine  enflammé,  cette  inflammation  ressortissant  elle-même 
aux  lésions  spécifiques  de  la  tuberculose. 

2°  Ascites  gélatinenses.  —  Liquide  épais,  visqueux,  ressemblant  plus  ou 
moins  è  de  la  gelatine  ou  k  de  la  colle,  de  couleur  jaune,  ambré,  verdatre; 
tenace,  filant,  adhérant  au  péritoine  et  aux  organes  pelviens,  viscosilé  due  a 
la  paralbumine ;  en  sommo,  par  tous  ces  caractères,  ce  liquide  se  rapproche 
du  contenu  des  poches  colloïdes. 

Ces  ascites  gélatineuses  ne  reconnaissent  ccrtaincment  pas  une  origine  idcn- 
tique ;  Ie  liquide  colloïde  peut  se  rencontrer  dans  ce  que  M.  Lancereaux  a 
appelé  la  périlonilc  villcuseouverruqueusc.  Il  est  certain  aussi  que  Ia  produc- 
tion de  la  substance  gélatineuse  accompagne  Tévolution  du  sarcome,  du 
myxome  du  péritoine  (cancer  colloïde).  Mais  ï'ascite  gélatineuse  peut  se  mani- 
fester aussi  comme  complication  de  certaines  tumeurs  abdominales  (kystes  de 
Tovaire,  Sébileau),  sans  que  Ton  soil  d'ailleurs  d'accord  sur  Ie  mécanisme 
intime  de  la  production  de  Tépanchement. 

O"  Ascites  è  éléments  fignrés.  —  a  Eléments  épithéliaux  —  Tous  les  types 
cellulaires  épithéliaux  peuvent  baigner  dans  Ie  liquide  ascitique  (cellule  de 
Drysdalc,  de  Garrigues,  corps  de  Gluge,  grandes  cellules  de  Foulis  cl 
Thornton). 

Ces  ascites  seraient  caracléristiques  cfc  la  présence  d'unc  tumeur  de  Tabdo- 
men  et  auraient  5  modes  de  production  : 

1<*  Rupture  d'un  kyste  ovarique  k  paroi  mince. 

2»*  Usure  des  parois  par  des  végétations  épithéliales  exubérantes  intra- 
kystiques. 

o*»  Présence  de  végétations  développées  k  la  surface  externe  de  la  tumeur. 

b  Organismen  inférieurs.  —  MM.  Galippe  et  Landouzy  ont  décrit,  dans  les 
corps  fibreux  de  l'utérus  el  dans  Ie  liquide  des  kystes  de  Tovaire,  des  orga- 
nismes inférieurs  qu'ils  ont  pu  ensemenccr  et  cultiver.  Ces  travaux  récenls 
n'onl  pas  encore  été  poursuivis  par  d'autres  auteurs. 

c  Globules  roiiges.  —  Ascite  hématique  :  répanchement  peut  êlre  rosé,  rouge 
vcrddtre,  rouge  foncé. 

Presque  toujours,  ces  épanchements  sont  synonymes  de  cancer,  ou  quelque- 
fois  de  péritonite  clironique  simple,  non  spécifique  (fausses  membranes  avcc 
hémorrhagies).  lis  peuvent  êlre  produits  par  la  rupture  des  vaisseaux  superfi- 
ciels  qui  rampent  sur  les  végétations  épithéliomateuses  d'un  cancer  ou  des 
kystes  de  Tovaire.  Mais  rien  ne  peut  infirmer  cette  règle  que  presque  loujours 
les  épanchements  contenant  une  grande  quantité  de  sang  sont  symptomatiques 
d'une  lésion  grave  intra-abdominale. 

40  Ascites  bilieuses.  —  Liquide  verdètre,  d'une  coloration  plus  ou  moins 
accenluée,  ressemblant  a  de  la  bile,  mais  souvent  les  réactifs  employés  pour 
déceler  la  présence  de  la  bile  ne  déterminent  dans  ces  hydropisies  vertes 
aucune  réaction  caractéristique. 
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Pathogénie.  —  1<>  Nëoplasme  en  rapport  avec  la  face  inférieure  du  foie  com- 
primant  les  voies  d'excrélion  de  la  bile. 

2<>  Trouble  général  de  Torganisme,  retentissant  sur  les  fonctions  sécrétoires 
du  foie  et  les  troublant  au  point  qu'il  en  résultc  la  production  d*un  iclèrc 
hémaphéique. 

Étiologie.  —  La  classification  des  causes  de  Tascile  peut  ótre  établie  dans 
ses  grandes  lignes  en  deux  grands  groupes. 

i"*  Causes  générales.  —  L'ascite  fait  alors  partie  du  cortège  symptomatiquc 
d*une  hydropisie  généralisée,  elle  n'existe  pas  isolement.  Ses  causes  sont 
celles  des  hydropisies  : 

Albuminurie,  cachcxies,  intoxications  paludéennes,  leucocythémie,  etc. 

2*^  Causes  locales  dont  on  peut  faire  différentes  classes. 

A  Ascile  mkanique  circidatoire,  —  a  Compression  de  la  veine  porte.  Cir- 
rhoscs,  cancer  du  foie,  syphilis  hépatique,  kystes  du  foie,  tumeurs  de  la  rate 
OU  des  ganglions. 

b  Compression  de  la  veine  cave.  Tumeurs  abdominales,  grossesse,  maladies 
du  coeur  et  des  poumons. 

B  Ascite  due  d  Vinflammation  dit  péritoine.  —  Péritonites  chroniques,  tuber- 
culeuses  ou  cancéreuses,  cancer  de  Tépiploon  ou  de  Tintestin. 

G  Ascite  par  innlalion  du  penlotne.  —  Tumeurs  du  petit  bassin,  kystes 
végétants  de  l'ovaire,  tumeurs  molitpie.^  en  général,  sarcomes,  cancer  de 
Tovaire. 

Cette  dernière  classe  mérite  quelques  considérations  immédiates.  Ainsi  que 
Va  établi  M.  Terrillon,  il  n'y  a  nulle  connexion  entre  Ie  volume  d*une  tumcur 
et  l'ascite;  mais  il  y  a  un  singulier  rapport  entre  l'ascite  et  la  malignité  de  la 
lumeur,  Tépanchement  est  rare  dans  les  tumeurs  bénignes.  «  En  dehors  des 
cas  oü  l'ascite  est  due  ü  une  compression  vasculaire,  de  ceux  oü  Tépanche- 
menl  nest  autre  chose  que  Ie  liquide  du  kysle  répandu  dans  Tabdomen,  de 
ceux  enfin  oü  elle  n'est  que  la  conséquence  de  troubles  cardiaques  ou  rénaux, 
tous  faitsrares,  on  peut  dire  qu'cn  résumé,  elle  est  la  compagne  ordinaire  des 
tumeurs  a  surface  irreguliere,  exuberante,  et  la  conséquence  assez  exception- 
nelle  des  néoplasmes  h  parois  lisses.  Si  elle  est  la  plus  frequente  dans  les 
tumeurs  malignes,  ce  n*est  pas  ^  leur  malignité  qu'elle  Ie  doit,  mais  k  leur 
structure.  »  (Sébileau.) 

La  classification  que  nous  vcnons  de  donner  ne  doit  ótre  considérée  que 
comme  une  simple  schématisation  assez  artificielle  des  causes  de  Tascite. 
11  est  rare,  en  elTct,  qu'une  seule  cause  préside  è  l'apparition  de  Tépanche- 
ment,  et  dans  bien  des  cas,  dans  la  cirrhose  atrophique  par  exemple,  on  doit 
admetlre  (jue  l'ascite  est  un  phénomène  complexe  qui  reconnall  pour  causes 
avant  tont  la  gêne  mccankjue  de  la  circulation  porte^  et  accessoirement  Vmn- 
tation  sécrétoire  de  la  sérew^e  abdominale  (Rendu).  Il  en  doit  être  de  mOme 
pour  beaucoup  d'autres.  Ce  nest  donc  la  qu'un  cadre  commode. 

Diagnostic.  —  Diagnostic  différentiel.  —  En  général,  Ie  diagnostic  du 
symptóme  ascite  est  facile.  Il  est  cependant  quelques  affections  avec  lesquelles 
on  peut  Ic  confondrc. 

Quelques-unes  ne  doivent  être  que  signalées,  telles  :  Vépaisseur  consideratie 
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(Ie  la  paroi  abdominalc  forlcmcnt  (cdf'mBliiip,  conimo  on  robscrvc  parfuU  chci 
la  femme  k  une  cerlainc  t'poque  de  la  vie.  ou  la  ti/mpanile.  <{ui  d'aillcurs  accoot 
pagne  presquo  conslammenl  Tascilc.  11  suffil  d'Ctre  prévcnu  da  l'orrpur  pont 
l'éviter.  Un  diagnosUc  plusdirricüeclsui-tout  plus  importnnl  esl  celui  tlel'awile 
et  des  kjstcs  de  I'ovairc. 

11  Taul  d'abord  tenir  comple  de  cc  fait  que  l'ascUc  osl  pi^c^déc  ou  suivic  de 
trouliles  séricux  dans   la  sanliS  gönéralc,  tandis  que  les  kystcs  do  l'o^'ab*' 
pcuvcnL  s'obaerver  chcz  des  femmes  dout  la  sniilé  esl  parfattc. 
La  forme  du  vcnlrc  dJITérc  dans  les  deux  cus. 

Dans l'iiscilc  Ie  vcnlrc  est  t'talé  el  lombilic  Irés  saillant ;  dans  Ie  kj'sic,  to 
venlrc  a  un  dévcloppemcnl  moins  symiftrique,  une  forme  inoina  reguliere,  il  Mt 
globulcux  avec  lombilic  normal,  il  proi^roinc  souvent  plus  d'un  cdlé  que  ilt 
l'iiulre. 

Le  toucher  vaginul  oidc  ati  diagnosttc  :  l'uti^rus  est  obaisst!  duns  rascile;  ft 
esl  élcv(S,  s'il  y  a  kyste  de  I'ovairc. 

Dans  l'asctte  la  percussion  dooiic  de  la  matit^  dans  les  n^gions  lombaire» 
de  la  Honoritë  au  niveau  de  la  n^gion  ombilicale  ;  avec  Ic  kystc  les  rdgioos  lui 
baire  el  épigaslrique  sonl  sonores,  tandis  que  la  parlie  anlérieure  (Ie  rabJooMS 
est  mate ;  cnflii  dans  l'ascitc,  les  ohangemeiils  do  posiliun  du  malade  modificfll 
Ica  phcDomënes  per<;us,  et  nc  lo  font  guèrc  varicr  dans  les  kyslcs  ovoriqacs. 

L'ascitc  pourrail  ölrc  confondue  avec  la  jjcossc*».  —  II  faut  [wnsor  dans  w 
cas  k  tu  suppression  des  règlcs,  au  ramollissemenl  <lu  col,  aux  bruils  du  canr 
loBlal,  au  ballollemcnl. 

Avec  la  /lüleiinioit  de  lu  vcwtie  par  l'imitr,  on  ne  doïl  jamnis  omellrc  de  pra- 
tiqucr  Ie  calhélérisrae  quand  Ic  diagnostic  n'csl  pas  | pa r fa i lemen l  óvidcntcl 
surtoul  nc  jamais  pratiqucr  la  paraccnlèsc  do  l'abdomen  avant  d'avoir  com- 
plètemenl  vide  la  vessic. 

Knfin  des  lumcurs  liquides  pcuvenl  encore  Otre  m^connucs,  relies,  par 
exemple.  qui  ont  puursiègc  pnrailiflesparlics  sup<5ncurrsdela  cavilé  abdomi- 
nale.  kysle  hjilatüiue  da  foie.  Iii/droncp/irose.  L'inti5griU^  de  la  zone  abdomiiulr 
ioftirieurc  joinlc  aux  signcs  physiqucs  fournis  par  la  prt^sencc  des  luaicun 
dans  la  zono  supt^ricure  seront  suffisanls  dans  la  grande  majorit^  des  cas. 

Diagnoitic  fttiologiqoa.  —  !■  Tint:  t>r  i.a  natlme  ntt  ne  i.'Asntc:r  ht 
Liiji'iuE.  —  Il  est,  sur  cc  point,  quelqiics  régies  gi^ni^rales  donl  il  faut  M  «ou- 
ven  ir  ; 

I*  Lc  liquide  est  limpidc,  fiutde.  resscmblanl  ii  de  l'eau  if^gèremenl  colorée 
11  contient  pcu  d'albuminc.  poinl  de  Tibrine,  ne  furme  pas  de  sédimcnls  date 
Ie  verre  oü  il  est  di^posf' ;  les  ëlémenls  ligun^s  y  sonl  peu  nombreux,  quoU)u» 
rares  globiiles  rouges,  plus  souvent  dos  globulos  blancs  asscz  pelits.  L  e| 
ment  donne  17  A  20  pour  1000  de  r^stdu  solide. 

(]'cst  probablcmcnt  une  ascitc  par  genre  eirculaloirc,  une  ascit«  mi 
sim  pi  c. 

'i'  Le  liquide  esl  un  peu  filant.  non  francliemcnl  Iransparent,  loujoi 
remenl  Lroublc,  sembinble  it  du  petit-lail,  nvec  une  odeur  de  fromage  ra 
dtoompnsitioD ;  fortemcnt  albumineux.  plein  de  stmiments  abuailanU,  anc 
beauooup  de  glubulcs  rouges  et  davanlago  cncoro  de  globulcs  blanc».  EDvinm 
40  pour  1000  de  rt'sidu  solide, 


.  tff*. 
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Il  faulplus  volonliers  penscr  h  une  ascilc  provoquée  par  une  inflammalion 
chroniquc  du  pc^riloine. 

5»*  Lc  liquide  esl  albumincux,  limpidc,  mais  assez  coloré;  on  dirait  un  mé- 
lange de  bile. 

Dans  les  sédimenls  apparaissent  des  élëments  figurés  qui,  par  leur  nombrc 
et  leur  nature,  acquièrent  ici  une  imporlancetou Ie  particuliere.  Sans  parier  des 
hématies  et  des  gros  globules  blancs  pleins  de  granulations  graisseuses  tres 
réfringentcs,  on  trouve  surtoutdes  eellules  irrégulières,  possédant  autour  d'un 
noyau  central  des  granulations  nombreuses.  La  présencc  de  ces  cellules  est  Ie 
plus  souvent  un  signede  tumeur  maligne. 

L*ascite  estdonc  probablement  ici  due  h  Tirritation  du  péritoine. 

4**  Lc  liquide  est  sanguinolent.  —  L'ascite  hématique  ne  doit  pas  être  consi- 
dérce  comme  toujours  synonymc  de  cancer  du  péritoine.  Elle  peut  se  rencon- 
Irer  dans  de  nombreuses  circonstances,  qu'il  s*agisse  d'inflammation  chroniquc 
du  péritoine  ou  simplement  d'irritation  póritonéale.  Le  sang  même  n'apparalt 
quelquefois  pas  dans  l'ascite  symptomalique  d'un  carcinomc  de  la  séreuse 
abdominalc. 

2®  TmÉ  DE  LA  MARCUE  DE  LA  &LVLAD1E.  —  Lorsquc  Fascitc  se  manifeste  en  même 
temps  que  d'aulres  hydropisies  ou  h  leur  suite,  il  faut  rechercher,  d'après  les 
anamnestiques  et  les  symptómes  actuels,  Texistence  des  affections  cardiaques, 
de  lalbuminurie,  de  Timpaludismc,  des  cachexies  terminales.  Si  Tascite  arrive 
au  cours  de  Tasystolie,  ix  la  suite  d*une  affection  cardiaque  chroniquc,  elle  ne 
se  manifeste  qu'après  un  oedème  progressif  des  riicmbres  inférieurs,  et  se 
reconnalt  comme  nature  aux  caraclères  du  pouls,  k  Tauscultation  de  la  région 
<lu  ccpur,  aux  signes  dirccts  de  la  cardiopathie.... 

Si  elle  vient  au  cours  d'uncnóphrite  chroniquc,  on  peutencore  en  reconnaltre 
Torigine  a  lalde  de  symptómes  importants  :  caractères  des  urines,  hydropisie 
généralisóodu  tissu  cellulaire,  d'abord  légere  et  fugacc,  variabledans  sonsiège 
de  pródominance,  s'étant  dordinaire  manifestée  de  bonne  heure  ü  la  face.  Dans 
ce  cas  l'ascite  est  médiocrement  considérable,  ne  peut  être  reconnue  que  plus 
ou  moins  longtemps  après  l'anasarque  :  c'est  presque  toujours  un  phénomcne 
secondaire  cl  tardif,  ua  accident  des  dernières  périodes. 

Mais  lorsquc  l'ascite  apparalt  isolement,  comme  le  symptóme  principal  ou 
commo  le  phénomène  lc  plus  important,  plusieurs  questions  se  posent  immé- 
dialcment  : 

J**  Est-elle  due  d  une  cinhose  atrophique?  C'est  un  des  cas  les  plus  fréquents 
et  dont  la  symptomatologie  est  la  plus  nette.  En  dehors  des  symptómes 
caractcristiqucs  de  ralropliie  chroniquc  du  foie,  l'ascite  a  une  allure  spéciale  : 
ses  progrès  sont  lents,  insidieux,  gradués,  sans  alternatives  bien  marquées 
d'accroissemont  ou  de  diminulion.  Arrivée  au  degré  qui  nécessite  la  ponction 
d'urgence,  l'ascite  se  reproduit  tres  facilemcnt  et  tres  rapidement.  Elle  s'ac- 
compagne  d'une  circulation  collalérale  abondante,  è  siège  maximum  au  niveau 
de  Thypocondre  droit;  elle  précède  ordinairement  rocdème  des  membres  infé- 
rieui's.  Lc  liquide  est  mobile  et  se  déplace  avec  la  plus  grande  facilité.  EnGn, 
Tascite  coïncidc  avec  l'atrophic  du  foie  et  l'hypertrophie  de  la  ra  te....  De  plus, 
dans  la  cirrhose,  d'après  Frerichs,  Thypocondre  droit  n*est  ni  dur,  ni  tendu. 
C/est  seulement  au  dóbut  et  Iransitoirement  aussi  pendant  Tévolution  ulté- 
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riciire  de  la  malmlir  que,  par  suite  dune  exnccrbnlion  iIp  1«  pf'rih^palili',  la 
région  du  foic  dcvieul  scnsïble  ö  la  pression. 

2"  Ou  d  une  péritonile  Itibei-culeuge?  On  sniL  qu'il  csl  iinp  forme  de  In  p*rilo- 
nite  tuberculeuze  !i  débul  aigu,  ascitique.  Dans  ce  cas,  au  milieu  d'uu  cort^ 
ile  symplömes  fébriles  üccentués,  chez  uu  sujel  jeune,  unc  ascile  asscz  coa» 
dórable  aurvient  avec  des  phénomf'ncs  abdoininaux  douloureux  ;  puis  II; 
li((ulde  di.sparall  rapidement,  et  laisse  la  place  aux  symplömes  bacilliirat' 
péritoni^aux  et  pulmonaires.  C'esl  une  forme  asspz  spëcinlo,  peut-*lro  la  s^ult! 
f>ü  l'ascite  revëte  une  allure  aiguC  cl  f(>brite,  et  la  colncidence  de  phëDuraèim< 
tiioraciques  au  début  est  gönéralement  suflisante  pour  ufrimier  Ie  dingnosÜen 
On  aurailloujours.  en  cas  dedoutc,rcxpórimcntalioD,el,parrmoculaUon  pooi* 
live  du  liquide  périlonëal  chez  Ic  cobaye,  on  pourrait  acquiSrir  la  certiludo. 

Toute  dilTérente  est  rövolulion  de  l'ascite  si  la  péritonile  tul>erculcu6e  eit 
chronique.  Le  début  en  csl  lenl  cl  la  marche  insidieuse,  ils  colncideiit  avéf 
laltéraLiun  générale  de  réconomie,  avec  des  phénomèues  d'liecUciU'  pro- 
grcssifs.  Le  liquide,  cnkyslé  souvent,  se  meut  dilticilcmcnl :  on  senl  au  jialpff 
des  gAteaitx  périlonéaux,  puis  ou  voil  une  circulatiun  coUaléralc  sous-ombili* 
calc  médiane.  On  consUite  de  plus  fróquemment  les  signes  d'uue  pleiir^sie,  fl 
n'y  o.  jamais  d'hypcrtrophic  de  la  rate.... 

5°  Ou  hien  A  une  p&fitonite  cancéi-cuse  ?  II  est  souvent  diflicile  de  se  prooo» 
eer  avanl  Ia  ponclion  :  la  présencc  du  sang  dans  répanchcmenl  pourrail  <M 
d'un  grand  sccours;  e'est  malheureuBcment  un  syiuptömeinconstaat.  L'ascil», 
M  cUc  csl  considcrable,  met  obslacle  ö  Texamen  des  parlies  profonde»;  lonqiw 
Ic  liquide  csl  évacué,  on  peul  explorer  toul  l'abdomeu.  On  coiislate  alors  ptf 
la  palpalion  des  nodosilés  périlonéales.  arrondics,  mulUples,  irré^liéres— 
OU  hien  ia  présence  d'un  corps  dur.  rësislanl;  on  nole  souvcnl  rongoi^meiit 
des  ganglions  inguinaux,  puis  l'aspect  caractérisliipic  de  IVlat  g^n^ml  : 
vomissements,  cachexic  extrOmc. 

^'  Ou  "  u'u-  tiimeur  abdomtnale?  —  Souvent  il  est  iinpos»ible  d'atlrindre  U 
tumeur.  On  peul,  en  appUquant  les  doigts  sur  la  paroi,  la  df^prïmer  par  un» 
socoussc  rapide  cxcrctfe  en  dilTérent*  points ;  il  csl  frequent  qu'on  percoive  par 
i-ette  manccuvru  !c  cboc  d'une  roasse  qui  senible  plus  ou  moins  dure  et  qu 
paralt  flotler  libremcnt  dans  le  liquide  »u  cllc  baigne ;  un  n  donn^  Ji  cc  pbétto»' 
méne  Ie  nom  de  ei'iuml'wn  ilif  ballottement.  ^ 

Quand  l'ascite  rccuuvrc  une  tumeur  liquide,  on  peut  ecntirce  qtie  Bammcb* 
appeld  la  doubic  flurtualion  :  •  on  Trappant  li^gérement  l'abdomen  od  voit  el  na 
sonl  une  ondulalion  quicourt  ö  sa  surfnce  :  si  l'on  pmsseplus  fort  el  plusbrut- 
qucnient  par  un  fhnc  vir  sur  uu  autre  |i<tinl  du  ventrc.  on  sent  une  ilucluaüoo 
plus  priifonde,  oclle  de  la  tumour.  ■ 

La  Inparotomic  cxploralricc  dcvient  dans  cc  cas  le  vérilable  moyon  de  dia* 
giioslic  de  la  lumeur  abdomïnale  qui  a  provoquó  l'ascite. 

Valeur  sétnóiologique  de  l'ascite.  —  Au  premier  rang  den  ëlém«ttl* 
de  jugemoiil  duit  élrc  plact'c  la  caus<^  <Ie  rnscite.  Si  l'oii  Iniuve  uti  «^odMK 
ment  cotiiiiili^raiilc  symptomatiquc  d'uue  alrophie  chronique  du  foir,  ua  peoi' 
iiriirmer  que  la  lésioo  hépatiquc  est  avancde.  irrëmffdiabic.  et  que  rascite  ai 
incumble.  Ccci  est  vrai  surloul  pour  la  cirrhose  atrophiquc,  mais  U  est  d'aulrM 
cas,  dont  l'éludo  a  i^té  Taite  en  ces  dcniièrcs  aunécs,  oü  l'on  a  pu  coimlaler 
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la  disparilion  de  répanchemcnl.  Ce  sont  les  fails  (i'ascüe  curaöle,  et  Ton  a  pu 
affirmer  que  les  cirrhoses  qui  guérissent  ainsi  sont  surtout  les  cirrhoses  k  gros 
foie  (Hanot  et  Gilbert). 

La  curabilité  de  rascile  et  des  accidents  hëpaliques  peut  méme  s'étendre  è  la 
cirrhose  atrophicjue,  mais  les  chances  de  non-récidive  sont  moins  grandes.  Le 
volume  du  foie  n'est  donc  pas  tout  dans  la  question  de  la  curabilité  de  Tascite. 
La  faible  quanlilé  d'urée,  les  hëmorrhagies,  le  mauvais  état  général,  sont  d'un 
fücheux  pronoslic.  Il  faut  en  dire  autant  de  la  présence  dans  l'urine  d'une 
grande  quanlilé  d'urobiline  ou  de  pigmenls  modifiés. 

L'analyse  chimique  du  liquide  a  laquelle  on  a  recours  si  rarementéclairerait 
singulièrement  la  question  de  Torigine  et  de  la  nature  de  Tascite  (Wille- 
min,  1890).  De  plus,  il  n'est  pas  douteux  que,  dans  la  majeure  parlie  des  cas, 
«  eest  Tétat  de  Ia  cellule  hépatique  qui  règle  le  pronoslic  des  maladies  du 
foie  •  (Hanot).  Pourquoi  donc  nepas  senquérir  du  degré  d'intégrité  des  fonc- 
lions  cellulaires?  La  recherche  del'urée  excrétée,  de  la  glycosurie  alimentaire, 
de  la  peptonurie,  des  pigmenls  de  Turine  est  des  plus  précieuses  el  il  serail  inte- 
ressant desavoirquelle  est  la  modificalion  subie  par  ces  divers  élémentslorsque 
la  maladie  est  déclarée  guérie  (ChaufTard). 

Si  roblitération  veineuse  dépendait  d'un  arr^^t  de  la  circulalion  porie  causc 
par  la  compression  d'une  tumeur  bénigne  de  sa  nature,  après  rétablissement 
de  Ia  circulalion  collaléraleil  se  pourrail  faire  que  l'ascile  dispariH.  C'esl  exlré- 
raement  rare. 

Dans  le  cas  de  cancer  viscóral  ou  péritonéal,  Tascite  est  évidemment  aussi 
incurable  que  la  lésion  elle-même,  et  son  pronoslic  est  identique. 

Si  lascite  vient  au  cours  d'une  affection  cardiaque,  elle  est  un  symplómo 
grave,  mais  elle  peut  disparaïtre  pour  un  temps  si,  la  lésion  cardiaque  persis- 
lanl,  la  circulalion  parvienl  encore  ü  se  régulariser. 

Enfin,  si  l'épanchemenl  masqué  une  périlonile  tuberculeuse,  il  peut  se  faire 
({u'il  disparai.sse  plus  ou  moins  complèlemenl,  soilsponlanément,  soil^  la  suite 
du  trailement  employé ;  celle  guérison  n'est  souvent  qu'apparente  el  tem- 
po ra  i  re. 

Il  faut,  quand  on  veut  juger  de  la  gravité  d'une  ascile,  lenir  comple  aussi  de 
l'ascile  elle-m(^me.  Dés  que  la  quanlilé  de  liquide  est  considérable,  les  Iroubles 
(fu'il  provo(jue  sont  assez  grands  pour  enlralner  par  eux-mémes  un  pronoslic 
funeste.  L'élat  général  devra  élre  soigneusement  interrogé. 

Traitement.  —  Le  Iraitement  de  l'ascile  se  borne  i\  pallier  les  accidents 
(jue  provoque  laccumulalion  progressive  du  liquide;  il  n'exisle  pas,  de  ce 
symplóme  lui-méme,  de  trailement  curateur.  La  ponclion  de  Tabdomen  doit 
i^tre  prali(juée  aussi  anlisepliquement  que  possible,  el  chaque  fois  que  le 
liquide,  par  son  abondance,  menace  direclement  la  vie.  Conlre  la  cause  de 
rascile.  le  trailement  doit  (Hre  inslilué  difl'éremment  suivanl  chaque  variété 
éliologique.  Le  régime  laclé  el  l'iodure  de  potassium  en  fonl  le  plus  souvent 
les  f  ra  is. 
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La  description  de  Ia  péritonile  aiguö  s'esl  quelque  peu  modifiéc  pendanl  ce< 
demières  années.  Deux  poinis  surtout  de  son  histoire  ont  subi  des  changemcnU 
considérables,  a  savoir  : 

-1.  L*étiologic  avee  la  palhogénie,  B.  Le  Irailcmcnt. 

Il  ëtait  d  ailleurs  tout  naturel  qu'il  en  fftt  ainsi;  car  ces  deux  cliapilres  sonl 
connexes,  et  lies  l'un  ii  l'autrc  d'une  fa^on  élroite  et  naturelle. 

Une  pathogénic  mieux  connue  et  plus  scicnlifiquement  établie  dcvanl  com- 
mander  une  intervention  plus  rationnelle. 

La  connaissance  de  jour  en  jour  plus  complete,  plus  exacte  des  microbes 
pathogènes  et  de  leur  influence  dans  la  genese  et  Tévolution  des  maladies,  (il 
iaire  un  progrès  considérable  a  Tétude  des  causes  de  Ia  péritonile ;  le  Irailc- 
menl,  dont  le  but  fut  ainsi  plus  evident,  dcvint  en  grande  parlic  du  rcssorl 
de  la  chirurgie. 


DKS  MICROBES  TROUVÉS  D.VNS  LA  PÉRITOMTE  AIGLË 

Les  microbes  que  Ton  rencontre  dans  les  périlonites  aiguOs  sont  nonibroux. 
Tres  souvent,  ce  sont  les  micro-organismes  pyogènes  ordinaires,  pneunicwo- 
ques,  stroptüC(M|ucs,  staphylocoqucs ;  ils  commandont  lorsqu*ils  oxislonl  ï» 
Télat  isolé  une  forme  spéciale  ot  caraclcristique  do  la  maladie.  A  ciMé  dVux. 
et  par  ordre  d'importance,  il  faut  placor  le  coli-bacillc  ;  nous  verrons  ultéri«*u- 
rement  que  son  róle  pathologique  s'accrolt  chaque  jour.  Enfin,  signalonsdc 
suite,  avant  de  faire  une  monlion  isolée  de  cos  dilTérents  micro-organismes,  les 
microbes  de  la  putréfaclion,  isolés  ou  associés  aux  précédents ;  ils  peuvenl 
aussi  donnor  naissance  a  une  forme  cHiiiquo  spéciale,  qui  sera  décrite  pIuJ* 
loin. 

i"  Pneumocoque.  -  La  péritonite  est  une  des  déterminations  pneumococci- 
ques  les  plus  rares. 
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Elle  est  exceptionnellc  comme  complicalion  de  la  pneumonie,  ce  qui  est 
l*autant  plus  étrange,  qu'il  est  frequent  de  trouver  des  pneumocoques  k  la  sur- 
'ace  du  péritoine  chez  les  individus  morts  de  pneumonie,  que  la  péritonite  h 
meumocoques  existe  parfois  sans  pneumonie.  {Weichselbaitm^  Netter,  Boulay 
UCoiirtoiS'Suffit,  Sevestre,  Galliard).., 

Cette  localisation  de  Tinfeclion  pneumococcique  est  rare  aussi  chez  les 
inimaux,  et  difficile  k  provoquer  méme  par  Texpérimentation  (Boulay). 

Celtc  rareté  de  la  péritonite  pneumococcique  chez  Thomme  tient  k  diverses 
3auses. 

L'iiifcclion  locale,  qui  est  Ie  mécanisme  Ie  plus  habitucl  des  péritonites  dues 
lux  microbes  pyogènes  vulgaircs,  est  rarement  en  jeu  lorsqu'il  s'agit  du  pneu- 
fnocoque.  Le  passage  des  micro-organismes  k  travers  les  parois  du  tube 
Jigeslif,  mécanisme  habituel  des  péritonites  pulrides,  peut  ótre  difficilement 
Invoqué,  lorsque  l'on  a  affaire  au  pneumocoque.  Sa  virulence  serait  singulière- 
ment  alténuée  après  son  contact  avec  le  suc  gastrique. 

La  présence  du  diplocoquc  lancéolé  ayant  été  signalée  dans  la  cavité  et  les 
parois  de  I'utérus,  la  péritonite  pneumococcique  primitive  pourrait  k  la  rigueur 
rcconnattre  la  mc^me  pathogénie  qu'un  grand  nombre  d'autres  péritonites  : 
passage  du  microbe  de  I'utérus  dans  la  cavité  péritonéale  par  les  lymphatiques 
OU  par  les  trompes.  Ce  n'est  en  tout  cas  qu'une  hypothese  qui  n'a  pas  encore 
été  vérifiée  anatomiquemcnt. 

11  faut  donc  admettre  que  dans  la  grande  majorité  des  cas  la  péritonite 
résulte  d'une  infection  générale,  et  que  le  diplocoquc  venu  d*un  point  plus 
OU  moins  éloigné  de  l'organisme  est  transporté  au  péritoine  par  la  circu- 
lation.  Quant  a  lorigine  de  Tinfection  sanguine,  elle  resle  ordinairement 
inconnue. 

Dans  un  cas  de  M.  Netter  cependant,  elle  fut  nettemcnt  déterminée  :  il 
s'agissait  dun  nouveau-né  chez  qui  Tinfection  s'était  faite  par  Tintcrmédiaire 
du  placenta. 

!2"  Streptocoque.  —  Le  slreptocoquc  pyogène  a  été  trouvé  dans  le  pus  de 
nonihreuses  péritonites  oü  il  exislail  a  l'exclusion  de  tout  aulre  micro-organisme. 

C'csl  ainsi  que  Ton  a  pu  l'isoler  dans  de  nombreux  cas  d'infection  puerpérale 
(  Widdl,  Bumin),  d'autres  fois.  dans  des  péritonites  opératoires  ou  puerpérales 
{Predop'l/i,  Fraënh(*h  Ach  al  mr). 

.>  Staphylocoques  (blanc  et  doré).  —  Ce  microbe  a  été  trouvé  plusieurs  fois 
comme  lagenl  uni(fue  de  la  suppuralion  {FraèJikel,  PredueJil], 

Il  nest  pas  rare  de  rencontrer  dans  le  pus  des  péritonites  les  microbes 
('ités  précédemmenl,  ma  is  associés  entre  eux  de  divei*ses  fagons. 

A.  Slreplocoques  et  staphylocoques  (Fraènkel). 

B.  Slrept()co<jues  et  bacilles  de  la  putréfaction  (Predoé'hl). 

i*>  Microbes  de  la  putréfaction.  —  La  péritonite  est  souvent  produite  par 
des  microbes  de  la  putréfaction,  uniquement.  Oucl(|ues-uns  relèvent  du  genre 
micrococcus,  presque  lous  sont  des  espéces  bacillaires. 

Parmi  celles-ci,  il  faut  citer  le  bacterium  coli  commun,  parce  qu'il  forme 
une  sorte  de  transition  entre  les  microbes  pyogènes  et  les  micro-organismes 
putrides.  Rencontre  par  M.  CornU,  puis  par  M.  Clado  dans  le  liquide  du  sac 
d'un  élranglement  herniaire,  son  róle  clinique  dans  la  pathogénie  de  la  périto- 
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nite  généralisée  étail  reslé  encore  un  peu  hypothélique  jusque  dans  ces  der 
nicrs  lemps.  Il  n'avait  élé,  en  effet,  signalé  a  l'état  depureté  que  dans  les  deux 
cas  de  Laruelle,  cas  un  peu  disculables  au  point  de  vue  technique,  Tauiopsie 
n'ayanl  élé  faite,  dans  un  cas,  que  5  jours  après  la  mort,  c'est-è-dire  h  un 
moment  oü  Ton  ne  pouvail  plus  guère  espérer  découvrir  Ie  vérilable  agent 
paihogène. 

Malvoz  (Archiv.  de  méd.  Exp.  el  d'an.  Path.-189i)  a  montré  que  Ie  bacte- 
num  coli  élait  non  seulement  Ie  microbe  paihogène  habiluel  des  périlonites 
par  perforalion  inlestinale;  mais  que  c'eslè  ce  même  agenl  parasitaire  que  sonl 
dues  les  périloniles  d'origine  inteslinale  succédant,  en  Tabsence  de  perforalion 
el  de  loule  solulion  de  conlinuilé  des  parois  du  lube  digestif,  è  des  ulcératioas. 
è  des  étranglemenls  herniaires,  k  des  invaginalions,  è  des  slénoses  de  rintestin. 

Sur  7  cas  de  périlonile  d'origine  inlestinale  avec  autopsie  que  Tauleur  a 
étudiés  bactériologiquemenl,  il  a  conslalé  dans  six,  donl  cinq,  sans  perforalion 
de  rintestin,  la  présence  du  bacille  d'Escherich,  presque  k  Télat  de  culture 
pure  dans  l'exsudat  périlonitique. 

Il  est  certaih  d'ailleurs   que   Ie  róle  du  coli-bacille  en  pathologie,  et  surlout 
en  pathologie  inteslinale,   s'étend  chaque  jour  davantage.  Consacré  d'abonl 
comme  uniquement  saprogène  de  nolre  tube  digestif,  on  commence  depuis 
deux  ans  h  lui  reconnaltre  des  qualités  palhogènes  pour  Thomme.  Récemment, 
MM.  Chantemcsse  et  Widal  rapporlaicnt  de  nouvelles  observalions  d'infeclion 
par  Ie  coli-bacille,  et  montraient  que  les  périloniles  par  perforalion  qui  n'abou- 
lissent  k  la  mort  qu*au  bout  de  iO  k  12  jours,  sous  Ie  coup  d'une  inflammation 
fibrino-purulenle  de  la  séreuse,  pouvaienl  aussi  étre  produiles  par  ce  micro- 
organisme.  Toul  dernièrement,    MM.  Achard  et  Jules  Renaut  ont  [conclu  a 
ridentité   du    coli-bacille   avec   la  bacterie   pyogène  de   la  vessie.  L'hisloire 
palhologique  de   ce  microbe  est  donc  k  l'heure  acluelle  en  voie  d'évolutiou 
el  toul  porie  k  croire  que  dans  l'avenir  on  aura  fort  k  compler  avec  lui  dans 
de  nombreuses  circonslances. 

Cornil  et  Babès  ont  rencontre  plusieurs  fois  des  bacilles  particuliers.  — 
1°  De  grands  filamenls  et   des  bacilles   en  quantité    considérable,    dont  la 

longueur  variait  de  5  a  15  u  et  dont  l'épaisseur  étail  de  O  u  8  è  1  jjl  5 S"  Une 

grande  quantité  de  bactérics  allongées,  filamenls  ou  bacilles.  el  en  mómc 
lemps  des  filamenls  conlenanl  des  spores  el  des  gros  cocci.  Il  ny  avait  pas  de 
chainettes  comparables  aux  slreplocoques. 

Bumm,  Proedoëhl,  Fraënhel^  ont  Irouvé  des  espèces  baclériennes  semblables 
dans  certaines  péritoniles  pulrides. 

Tous  les  micro-organismes  que  ces  dilTérents  auteurs  ont  rencontres  sonl  de 
vérilables  agents  de  pulréfaclion.  lis  onl  pour  caractère  commun  de  liquéfier 
Irès  rapidement  la  gelatine  en  la  Iransformanl  en  un  pulrilage  félide,  de  proli- 
férer,  avec  une  rapidité  extraordinaire,  k  la  surface  de  l'agar,  la  recouvranl 
bienlót  d'une  couche  épaisse  et  uniforme,  doublé  propriété  qui  rend  difficile. 
sinon  impossible  dans  cerlains  cas,  lisolement  de  loutes  les  espèces  conlenues 
dans  Ie  liquide.  L'examcn  des  exsudals  doit  Olre  fait,  suivant  Ie  conseij 
de  Fraënkel,  par  inoculation  en  slrie  sur  plaques  d  agar  glycerine,  et  méme 
ce  moyen  doit  loujours  être  controle  sévèrement  par  les  cultures  anaérobies. 
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PORTE  DENTRÉE  ET  VOIE  DE  PROPAGATION  DES  AGENTS  INFECTIEUX. 

Causes  de  la  péritonite.  —  Les  microbes  pour  alieindre  la  séreusc 
suivent  diverses  voies. 

Le  suc  péritonéal  normal  ne  contenantpas  de  bacléries,  ces  dernièrespeuvenl 
jr  pénétrer  : 

\^  Par  la  circulation  sanguine ; 

2*»  Par  les  organes  pelviens  chez  la  femme ; 

5<»  Par  propagation  ou  rupture  d*une  poche  purulente  intra-  ou  cxtra-péri- 
Lonéale ; 

40  Par  rupture  d'un  organe  creux  intra-abdominal  conlenant  des  bacléries 
jans  sa  cavité ; 

5<*  Par  la  paroi  abdominale,  péritonite  opératoire  ou  traumatique. 

i®  Par  la  circulation. 
.  C'cst  peut-6tre  la  route  la  plus  rare,  mais  c'est  la  seule  dont  on  doivc  admet- 
tre  Tauthenticité,  au  moins  par  exclusion,  lorsque  Ton  ne  trouve  k  la  péritonite 
aucune  cause  locale,  etsurtout  lorsqu'elle  coïncide  avec  d'autres  foyers  puru- 
lents  situés  en  des  régions  éloignées.  Les  quelques  observations  qu'on  y  peut 
faire  rentrer  sont  presqueexclusivement  celles  oü  Ton  a  trouvé  le  pneumocoque, 
comme  unique  agent  pathogène. 

Il  est  probable,  cependant,  quoique  Ton  ne  puisse  Taffirmer,  que  le  strepto- 
coque  peut  suivre  la  méme  voie  pour  gagner  le  péritoine.  C*est  probablement 
lui  (d'après  les  données  bactériologiques  actuelles)  qui  est  la  cause  prochaine 

_9  _ 

des  péritonites  que  M.  Cheurlin  (*)  a  signalées  dans  le  cours  de  VErysipèle  de  la 
face  et  de  celles  qu*ont  décrites  Moore  (*)  et  d'autres  auteurs  dans  les  fièvres 
éruptives  et  surtout  dans  la  scarlatine. 

2<*  Par  les  organes  pelviens  chez  la  femme,  —  Péritonite  puerpérale. 

L'agenl  'e  plus  actif  de  l'infection  puerpérale  est  le  streptocoque  pyogène, 
dentifié  par  la  grande  majorité  des  auteurs,  avec  celui  de  l'érysipèle.  C'est  ce 
micro-organisme  que  Bumm  considère  comme  Tagent  spécifique  de  la  maladie, 
peut-^tre  d'une  fa^on  trop  exclusive,  car  Predoehl  a  trouvé  dans  un  cas  un 
coccus  qu'il  n'a  pu  caractériser  et  Widal  cite  plusieurs  observations  d'infcction 
puerpérale  due  è  la  bacterie  pyogène  de  Clado  et  Albarran  (identifiée  actuelle- 
menl  avec  le  coli-bacille. 

Bien  que  Ton  ait  signalé  des  cas  oü  Tétat  puerpéral  avait  suffi  k  déterminer 
la  localisalion  sur  le  péritoine  de  microbes  pyogènes  originaires  d'un  abces 
silué  dans  une  partie  éloignée  de  l'économie,  on  peut  regarder  la  cavité  utérine 
comme  le  point  de  départ  constant  de  Tagent  infectieux. 

Depuis  longtemps,  en  effet,  on  a  signalé  la  présence  des  micro-organismes 
dans  les  lochies  des  femmes  malades.  Mais  beaucoup  de  ces  observations  sont 
QuHes.  en  ce  sens  que  les  lochies  ont  été  recueillies  k  Torifice  vulvaire,  après 
s'élre  mélangées  au  liquide  vaginal  qui,  ainsi  queTadémontréBumm,  contient, 
k  Tétat  normal,  un  grand  nombre  de  schyzomicètes. 

Dcederlein  a  évité  cette  cause  d'erreur  en  recueillant  k  Faide  d*une  pipeltc 

(•)  CHEt*RLi>%  Théêe,  1879. 

(*)  Moore,  Duhlin-Journal,  1876. 
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stërilisée,  Ie  liquide  lochial  qui  s*écoule  de  rorifice  utérin.IIa  demon Irérabsencc 
de  micro-organismes  dans  les  lochies  saines,  la  présence  de  microbes,  el,  enlre 
autres,  celle  du  streptocoque  dans  les  lochies  des  femmes  fébricitantes. 

La  cavité  utérine  ne  contenanl  pas  de  micro-organismes,  soit  ix  Véiai  de  repos 
Pereire),  soit  après  Taccouchement  (Doederlein,  Strauss  el  Sanchez-Toledo) ; 
d'autre  part,  Ic  streptocoque  ne  se  trouvant  pas,  d*après  Bumm,  parmi  les 
microbes  commensaux  ordinaires  du  vagin,  il  faut  admettre  qu'il  y  a  élé  apporlc', 
soit  par  les  mains  de  Taccoucheur,  soit  par  Ie  contact  d^instrumenls  souillcs, 
soit,  dans  des  cas  plus  rares,  par  continuité  avec  un  érysipèle  externe. 

Arrivé  dans  la  cavité  utérine,  deux  voies  lui  sont  ouvertes  pour  gagner  Ie 
péritoine  :  la  voie  muqueuse  par  la  trompe,  et  la  voie  lymphatique. 

Siredey,  s'appuyant  uniquement  sur  Tanatomie  pathologique,  avait  affirmé 
que  la  péritonite  puerpérale  était  toujours  consécutive  k  une  lymphangite 
utérine,  et,  pour  mieux  expliquer  son  idéé,  il  avait  créé  Ie  mol :  Lympho- 
péritonite. 

Les  recherches  microbiologiques  démontrent  aujourd*hui  que  Topinion 
de  Siredey  contenait  une  grande  part  de  vérité.  Les  lymphaliques  utérins 
sont  une  voie  banale  de  propagation  pour  Ie  streptocoque  pyogène,  qui  pent 
les  remplir  sans  déterminer  la  moindre goutte  de  suppuration  sur  son  passage; 
11  fois  sur  12,  Widal  a  trouvé  Ie  micro-organisme  dans  les  lymphaliques 
utérins. 

Deux  fois  cependant,  il  a  observ'é  la  péritonite  puerpérale,  et  dans  ces  deux 
observations  les  trompcs  semblaient  avoir  été  primitivemenl  intëressées.  Il  faut 
donc  admettre  que  les  microbes  pourront,  dans  cerlains  cas  plus  rares. 
traverser  l'orifice  utérin  de  la  trompe  pour  gagner  Ie  péritoine  par  ce  canal  el  son 
pavillon. 

5°  Par  propagation  ou  rupture  d'une  poche  punilente  intra-  oti  extra-  péri- 
tonéale.  —  La  plupart  des  coUections  purulenles  qui  peuvenl  s'ouvrir  dans 
Ie  péritoine  sont  des  suppurations  du  tissu  cellulaire,  reconnaissanl  comme 
agent  causal  un  ou  plusieurs  micro-organismes,  capables  d'amener  une 
inflammation  du  péritoine. 

Dans  ce  groupe  rentrent  les  phlegmons  de  la  paroi  abdoniinale,  de  la  fos.<e 
iliaqiiey  psoïtis,  phlébite  suppurée,  abces  de  la  prostate,  des  vésicules  séniinale<, 
des  ligaments  larges. 

Les  suppurations  péri-ré)iales  sont  micux  connues  grdce  aux  Iravaux  d'Albar- 
ran,  et  Ton  saisit  bien,  d'après  ses  conclusions,  que  la  rupture  de  ces  foyers 
purulents  puisse  produire  une  péritonite  mortelle. 

Il  en  est  de  méme  de  Touverture  d  autres  poches  purulenles  introrabdonu- 
nales,  telles  que  kgstes  hydatiques  suppurés,  abces  du  foie  (Nelter-Laveran), 
abces  du  rein,  abces  et  ruptures  de  la  rate,  rupture  (Tun  ganglion  mésentérique 
suppuré  {Frasnheï). 

Les  suppurations  thoraciqueSy  abces  du  médiastiny  péricardites  et  surtoul  les 
pleurésies  purulenles,  peuvenl  également,  en  se  propageanl  k  travers  Ie  cenlrc 
phrénique  ou  les  inscrtions  slernales  du  diaphragme,  amener  la  produclion  de 
péritonitcs  purulenles  sccondaires.  Dans  ce  groupe,  il  faut  mellre  k  part  les 
salpingites  suppurées,  comme  cause  de  la  péritonite  aiguê  généralisée.  En 
efTet,  leur  rupture  dans  Ie  péritoine,  sponlanée  ou  dans  Ie  cours  d'une  opéra* 
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iioD,  présente  certaines  parliculariiés  que  les  donnëes  ouplutót  les  hypotheses 
baciériologiques  peuvent  jusqu*&  un  certain  point  expliquer. 

Dans  certains  cas,  la  salpingite  est  de  vieille  date  et  au  moment  de  Ia  rup- 
ture,  bien  que  contenant  microscopiquemcnt  du  pus,  elle  ne  renferme  plus  de 
micro-organisme  (Achalme). 

Dansd'autres  cas,étudiéspar  Bumm,  Ia  salpingite  développée  sousTinfluence 
infeclieuse  de  la  blennorrhagie,  ne  contient  comme  micro-organisme  que  la 
diplocoque  de  Neisser. 

Ce  demier,  d'après  les  expériences  de  Bumm,  ne  peut  exercer  son  action 
que  sur  les  membranes  muqueuses  et  est  inoiTensif  pour  les  séreuses  et  Ie 
iissu  cellulaire. 

On  comprend  donc  que,  dans  Ie  cas  de  rupture  d'une  salpingite  appartenant 
aux  deux  précédents  groupes,  Texsudat  soit  résorbé  tout  simplement  comme  un 
corps  aseptique,  et  ne  s'accompagne  que  de  phénomènes  inflammatoires  peu 
intenses  et  localisés. 

Il  en  sera  tout  autrement  si  Ic  pus  existant  dans  les  trompes  contient,  soit 
primitivement,  soit  Ie  plus  souvent  sous  rinflueuce  d'une  infection  secondaire, 
des  micro-organismes  vraiment  pyogènes,  tels  que  Ie  streptocoque  et  Ie  sta- 
phylocoque.  Une  péritonite  généralisée  et  Ie  plus  souvent  mortelle  sera  la 
conséquence  fatale  de  leur  rupture. 

4*  Par  rupture  dun  organe  creux  de  rabdomen  contenant  des  bactéries  dans 
sa  cavité. 

C'est  dans  ce  groupe  que  rentrent  les  péritonites  par  perforation. 

Les  réservoirs  dont  les  rapporls  anatomiques  permettent  Ie  déversement 
dans  la  cavité  péritonéale,  sont  les  réseiDoirs  unnaires  (bassinet  et  vessie), 
billaires^  et  toute  la  portion  sous-diapliragmatique  du  tube  digestif, 

L'ouverture  de  la  vessie  ou  du  bassinet  sains  et  Técoulement  d*une  urine 
normale  ne  provoquent  pas  Ia  péritonite  aiguë.  Cette  innocuité,  pour  les  tissus, 
de  Turine  ne  contenant  pas  de  micro-organismes,  a  été  démontrée  par  les 
expériences  de  Gosselin,  MM.  A,  liobin^  Murron^  Vhicent,  et  plus  récemment 
par  celles  de  MM.  Albarran  et  Tuf  per. 

Il  en  est  tout  autrement,  lorsque  les  voies  urinaires  sont  infectécs,  ainsi 
que  ccla  s'observe  Ie  plus  fréquemment  chez  les  vieux  urinaires.  Dans  ce  cas, 
Turine  contenant  soit  Ie  streptocoque  pyogène,  soit  la  bacterie  septique  de 
MM.  Clado,  Ilallé  et  Albarran,  produira  une  infection  péritonéale  mortelle. 
Ces  cas  rentrent  donc  actuellement  dans  Ie  cadre  des  infections  par  Ie  coli 
bacille. 

Tout  ce  qui  est  vrai  pour  l'urine  est  exact  pour  la  bile. 

Des  faits  avaient  montré  Tinnocuité  de  la  bile  dans  Ie  périloine,  du  moins 
chez  les  animaux,  et  ces  faits  ont  re^u  Ie  controle  de  la  bacteriologie.  Dupré, 
dans  son  excellente  these  (les  infections  biliaires)  a  montré  :  J**  que  la  bile 
fraiche,  aspirée  sur  un  animal  laparotomisé,  ou  bien  immédiatement  après  la 
mort,  examinée  sur  lamellcs,  ne  renferme  aucun  micro-organisme  ;  2®  Que 
si  Ton  ensemence  avec  de  la  bile,  ainsi  aspirée  en  pipettes  stérilisées,  les 
milieux  nutritifs  connus  (gelatine,  gélose,  serum),  on  voit  que  ces  milieux 
restent  stériles  k  la  température  ambiantc  et  è  Tétuve ;  5®  Que  des  inoculatious 
de  cette  bile  normale,   pratiquées  dans  Ie  tissu  cellulaire   chez  Ie  chien   et 
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cliez  les  lapins  ne  sont  siiivies  d'aucuae  réaciion  et  que  des  iDJections  dr 
liile  faites  avec  les  mémes  précaulions  dans  les  cavités  séreuses,  plèvres  d 
péritoine,  ne  dëtermineni  aucun  accident.  Donc,  la  blessure  d'une  Tésicale 
saine  et  Ie  déversement  d'une  bile  saine  dans  Ie  péiïtoiDe  n'amènenl  pas  de 
péritonite. 

Mais,  viennent  1  obturation  temporaire  ou  déCnilive  du  canal  cholédoqne 
par  un  calcuL  la  diminulion  de  la  sécrétion  biliaire,  rhypocbolie  des  maladies 
infectieuses,  la  présence  dans  Tintestin  d'un  plus  grand  nombre  de  micio- 
organismes  pathogènes.  comme  dans  la  fië\Te  typholde;  Tascension  et  la  puk 
lulation  de  ces  microbes  dans  les  voies  biliaires  sera  imminente  et  facile. 

Il  y  a  alors  blessure  ou  ruplure  spontanée  de  cette  vésicule  contenant  des 
micro-organismes;  une  péritonite  mortelle  surviendra,  si  Ie  contenu  tombe 
dans  la  grande  cavilé  përitonéale  et  si  des  adhérences  préalables  n*ODt  pas 
d'avance  limitë  Ie  foyer.  Un  cas  de  ce  genre  a  ëté  rapporté  par  Fnenkel.  qiii 
a  trouvé,  dans  Fexsudal  péritonéal,  du  streptocoque  et  du  staphylocoque 
blanc. 

Les  perforations  les  plus  importantes  et  les  plus  fréquentes  sont  celles  de 
la  portion  sous-diaphragmatique  du  tube  digeslif,  que  Ton  peut  diviser  en 
deux  groupes,  suivani  que  la  solulion  de  continuité  intéresse  Vestonwc  ou 
rinteslin, 

Vestomac,  en  effel,  grèce  k  Facidité  du  suc  gastrique  (Strauss  et  Wurtz) 
nest  pas  un  bon  milieu  de  culture  pour  les  micro-oi^nismes  et  principale- 
ment  pour  les  microbes  pathogènes  ingérés,  en  grande  quantité,  avec  la 
salive.  Ces  derniers  y  meurent  au  bout  de  pcu  de  temps.  Aussi  ne  semble-t-il 
pas  ëtonnant  ({u'a  la  suite  d*une  plaie  de  Testomac,  les  micro-organismes,  süs 
sont  introduits  en  petite  quantitë  dans  la  cavitë  përitonéale,  ne  puissent  sy 
dëvelopper,  cc  qui  explique,  jusqu'a  un  certain  point,  la  bënignité  relative  des 
plaies  de  Teslomac  et  leur  guërison  spontanée  frequente,  qui  a  fait  lobjei 
d'une  récente  üiscussion  k  la  société  de  chirurgie.  Mais  si  la  quanlilé  du 
contenu  stomacal  est  tres  grande  ou  si  Ie  suc  gastrique  est  altéré  pathologi- 
quement  dans  sa  sécrétion,  il  n  aura  plus  ses  propriëtés  bactëricides  ei  les 
microbes  pourronl  élre  en  assez  grand  nombre  et  assez  virulents  pour  pro- 
duire  une  péritonite  mortelle. 

Lorsque  c'est  Vintestin  qui  est  atleint,  soit  par  un  traumatisme,  soit  par  des 
ulcérations  assez  profondes  pour  amener  une  solution  de  continuité,  comme 
dans  la  fièvre  typhoïdc,  Ie  contenu  intestinal  et  ses  npmbreux  micro-orga- 
nismes tombenl  dans  la  cavitë  séreuse,  produisant  une  infection  |>ëritonéaIe 
massive.  Les  microbes  qui  la  produisent  sont  ceux  que  Ton  trouvc  k  Télal 
normal  dans  l'intestin  :  B(iciUus  coli  co}nmunis  (Escherich,  Lamelle,  Malvoz). 
fjftriUus  Bietisloc/cii  —  bacillus  albumimis  (Bienstock)  —  bacUlus  me^nicmui 
vuJf/ntus  et  (liveruL's  a  utres  espècrs  inoins  déterminées  (Vignal)  —  !e  viörion  sep- 
tique  (l^asteur). 

D'après  Malvoz,  la  présence  du  bacterium  coli  dans  Texsudat  de  la  séreuso 
abdominale  devra  toujours  faire  rechercher  la  cause  et  Torigine  de  la  périli)- 
nite  dans  les  lésions  du  tube  digestif.  Il  croit,  en  outre,  que  ces  constatatioiu' 
pourraient  trouver  des  applications  tres  importantes  en  médecine  legale,  par 
exemple,  dans  des  affaires  d'avorlement  supposé,  lorsque  Ie  médecin  se  trouvc 
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en  prcsence  de  péritonites  sans  lésion  inflammaloire  du  cóté  des  organes  géni- 
laux  OU  de  leurs  annexes.  Dans  ces  conditions,  si  la  périlonite  est  bien  de 
nature  pucrpéralc,  on  a  bcaucoup  de  chances  de  retrouver  Ie  streptocoque 
pyogène  qui  en  est  Ia  cause  ordinaire.  Si  la  périlonite  provient  d'une  infection 
intestinale  on  constaterala  présence  du  bacteriumcoli.  G'est  lè  une  conclusion 
trop  hètive ;  ce  que  Ton  est  en  juste  droit  de  dirc,  c'est  que  Texamen  bactério- 
logiquc  du  pus  d'une  péritonile  consécutivc  a  un  avorlement  peut  donner  qucl- 
ques  présomplions  sur  Torigine  utérine  ou  intestinale  de  la  péritonite,  mais 
non  une  certitude,  car,  contrairement  k  Topinion  de  M.  Malvoz,  toutes  les 
péritonites  d'originc  intestinale  ne  sont  pas  dues  au  coli-bacille. 

Enfln  des  espèces  pyogènes  ont  été  signalées  comme  commcnsales  ordi- 
naires  du  tube  intestinal  et  principalement  du  duodenum,  par  Gessner,  strepto- 
coque et  ataphylocoque  dorê). 

La  péritonite  pourra  móme  ötre  produite,  sans  solution  véritable  de  conti- 
nuité,  si  les  micro-organismes  cheminent  h  travers  la  paroi  intestinale,  assez 
modifiée  pour  ne  leur  offrir  nulle  résislance,  ainsi  que  cela  se  rencontre  dans 
les  hernies  étranglées,  sans  gangrène  de  l'intestin  (Cornil,  Clado)  et  qu'il 
résulte  des  cxpériences  de  Frfenkel. 

5°  Par  pénélration  des  microbes  par  la  paroi  abdominale.  Péntonite  opéra- 
loire  et  traumatique.  Dans  des  cas  cxccptionnels,  il  semble  que  les  micro- 
organismes  peuvenl  franchir  la  paroi  abdominale  et  il  est  probable  que 
c'est  par  un  processus  analogue  è  celui  que  nous  avons  décrit  dans  la  péri- 
tonite puerpérale  qu*un  érysipèle  de  la  paroi  abdominale  peut  se  compliqucr 
de  péritonite  purulcnte. 

Ordinairement,  Ie  microbe  pathogène  pénètre  jusqu'ü  la  séreuse  par  une 
solution  de  continuilé,  soit  physiologique  comme  dans  les  inflammations 
consécutives  a  Térysipèle  péri-ombilical  des  nouveau-nés,  soit  dans  la  majorilé 
des  cas,  traumatique. 

Dans  cette  dernière  categorie,  renlrent  les  péritonites  opératoiros  ainsi 
qu'une  partie  des  péritonites  consécutives  aux  plaies  pénétrantes  de  Tabdo- 
men,  celles  qui  survicnnent  sans  qu'il  y  ait  perforation  d'aucun  organe  intra- 
abdominal,  et  dans  lesquelles  Ie  germe  a  été  introduit  de  rextérieur,  soit  par 
l'agent  trauma! isant  lui-méme,  soit  consécutivement  au  trauma tisme. 

Cette  question  de  la  péritonite  chirurgicalc  est  dun  intérét  considérable,  et 
grosse  de  déductions  pratiques  :  les  auteurs  différent  d'opinion  sur  sa  patho- 
génie. 

Pour  Fraenkel  et  Predochl,  c'est  une  péritonite  septique  causée  par  Ie 
streptocoque  pyogène.  Elle  scrait  toujours  Ie  résultat  d'une  faute  d'antisepsie. 

Bumm  admet  deux  formes  de  cette  péritonite  chirurgicalc.  Dans  certains 
cas  elle  serait  duc  è  renvahisscment  du  péritoine  par  les  microbes  pyogènes, 
inlroduits  par  les  doigts  ou  les  inslruments  de  l'opérateur.  Puis,  il  existerait 
une  autrc  forme  que  Ton  pourrait  classer  dans  Ie  groupe  des  péritonites 
putrides  et  a  laquelle  il  assigne  la  palhogénie  suivante.  «  Je  crois,  dit-il,  que 
les  observations  bactériologiques  amènent  aux  conclusions  que  Kaltenbach, 
Schroeder  et  Frisch  ont  déduites  des  faits  cliniques.  Dans  toute  laparotomie, 
méme  pratiquée  avec  les  plus  grandes  précautions  antiseptiques,  des  microbes 
tombent  dans  Ie  péritoine.  Ce  fait  sera  facilement  accordé  par  quiconque  a 
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fait  des  recherches  bactériologiques,  et  Ton  peut  dire  qu'opérer  asepiiquemenl 
n'est  pas  synonyme  d'opérer  è  Tabri  de  tout  micro-organisme.  En  générai, 
ceux  qui  tombent  dans  la  cavité  péritonéale  y  sont  détruits  avant  d'avoir  pu 
se  multiplier. 

Mais,  si  Topération  se  prolonge,  si  Ia  séreuse  subit  un  iraumaiisme  méca- 
nique  ou  chimique,  sur  une  étendue  assez  grande  pour  modifier  son  fonction- 
nemcnt  normal,  Ie  norabre  des  microbes  augmentera ;  alors  Ie  danger  est 
proche,  les  liquides  transsudés  et  Ie  sang  stagnant  dans  Ie  péritoine  formeront 
un  excellent  bouillon  de  culture  aux  microbes,  qui  s'y  développeront  en  ame- 
nant  une  adultération  chimique  de  ce  milieu. 

Dans  les  cas  oü  les  choses  tournent  mal,  Ia  quantité  des  micro -organismes 
augmente  dans  des  proportions  énormes  et  transforme  Ie  conlenu  séro-sanguia 
en  un  liquide  sanieux,  fétide,  brassé  k  chaque  instant  par  les  contraclions 
péristaltiques  de  Tintestin. 

Gr^ce  è  Ia  facilité  d'absorption'de  la  séreuse,  les  poisons  bactériens  produits 
dans  sa  cavité  seront  bientöt  transportés  dans  la  circulation  générale  et  amè- 
neront  une  intoxication  putride. 

Cette  theorie  est  en  rapport  avec  les  conclusions  et  les  expériences  de 
Grawilz,  concernant  Tinfluence  capitale  d'une  altération  péritonéale  sur 
Téclosion  de  la  péritonite. 

Dans  la  laparotomie,  il  ne  suffit  donc  pas,  pour  se  mettre  k  Tabri  des  com- 

plications  péritonéales,  de  se  tenir  en  garde  contre  Tintroduction  de  germes 

pathogènes  dans  la  cavilé  séreuse,  mais  il  faut  encore  respecter,  autant  que 

possible,  l'intégrité  histologique  et  par  cela  même  physiologique  du  péritoine. 

en  évitant  tout  traumatisme  mécanique  ou  chimique.  Il  faut,  en  un  mot,  en 

cherchant  k  lui  faciliter  sa  t^chc,  laisser  Ie  péritoine  en  état  de  se  défendre 

lui-méme,  ayant  toujours  présente  k  I'esprit  Ia  facilité  avec  laquelle  on  pro- 

voque  la  péritonite  sur  une  séreuse  déjèi  lésée  par  I'injection  de  liquides  irri- 

ants.  Or,  les  antiseptiques  les  plus   usuels,  Tacide  phénique,    Ie  sublimé. 

oagulants  énergiques  de  Talbumine,  fixateurs  cellulaires  puissants,  amènent 

un  traumatisme  chimique  considérable,  et  en  détruisant  Tendothélium  séreux 

suppriment  Ie  secours  qu'on   en  pouvait  attendre  pour  la  destruction  des 

microbes. 

Dans  certains  cas  enfin,  la  péritonite  chirurgicale  peut  étre  due  k  la  lésion 
d'un  des  organes  creux  intra-abdominaux  et  au  déversement  de  son  contenu 
dans  Ia  cavité  péritonéale,  ce  qui  Ia  range,  au  point  de  vue  pathogénique, 
dans  la  classe  précédente. 


ANATOMIE  PATH0L06IQÜE 

!•  LÉSIONS  DU  PÉRITOINE 

Les  lésions  augmentent  d'intensité,  de  généralisation  et  de  gravité  avec  la 
durée  plus  longue  de  Ia  maladie.  Elles  sont  au  complet  lorsque  la  péritonite 
a  dure  5  èi  4  jours. 

A.  Inftammalion.  —  Au  début,  si  I'affection  ne  s'esl  pas  prolongée  plus  de 
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24  heures,  on  ne  peut  surprendre  que  les  commencemenis  de  rinflammation 
péritonéale  :  il  n'y  a  encore  ni  fausses  membranes  ni  épanchement. 

Ce  que  Ton  constate  presque  exclusivement,  c'est  sur  la  séreuse  une  hypé- 
rémie  plus  ou  moins  intense,  disséminée  sous  forme  de  rougeurs  par  plaques, 
d'arborisaiions,  de  bandes,  lesquelles  prédominent  dans  les  points  juxtaposés 
aux  circonvolutions  iniestinales. 

Celte  injection  vasculaire  est  souvent  généralisée,  mais  toujours  plus  mar- 
quée  sur  Ie  feuillet  viscéral  et  Tépiploon,  que  sur  Ie  feuillet  pariétal. 

La  surface  de  la  séreuse  est  comme  dépolie.  Plus  tard,  après  environ 
56  heures  de  maladie,  une  exsudation  fibrineuse  vient  se  faire  sur  sa  surface 
et  s'ajouter  k  l'hypérémie  du  début  et  k  Texsudation  interstitielle  simple.  La 
séreuse  apparatt  visqueuse,  les  feuillets  du  périloine  adhèrent  entre  eux ;  les 
anses  de  Tinteslin  grêle  sonl  comme  agglutinées  entre  elles,  puis  se  collent  au 
grand  épiploon  et  au  gros  intestin.  Ces  parties  ne  peuventplus  être  détachées. 

Parfois  eet  cxsudat,  qui  représente  la  sécrétion  pseudo-membraneuse  k 
son  début,  est  disposé  sous  la  forme  de  bandelettes  prismatiques,  triangu- 
laires,  logees  dans  Tangle  aigu  résultant  de  la  juxtaposition  des  anses  intesti- 
nales. 

B.  Faiisses  membranes.  —  Puis,  si  la  péritonite  a  dure  pendant  un  temps 
plus  long,  les  fausses  membranes,  d*abord  k  Tétat  de  simples  exsudats, 
minces,  de  coloration  gris-jaunAtre,  fi nissent  par  tapisser  les  organes  de 
Tabdomen,  et  arrivent  k  masquer,  par  leur  épaisseur,  Ie  foie,  la  rate,  Tutérus. 

Quelquefois  elles  sont  libres  et  nagent  dans  Ie  liquide.  D'autres  fois,  elles 
adhèrent  aux  organes  et  sont  étendues  k  la  surface  des  intestins  et  dans  les 
anfractuosités  qui  les  séparent.  Souvent  elles  acquièrent  une  consistance  assez 
considérable.  Leur  couleur  est  habituellement  jaune,  ou  biwi  verdêtre  lorsque 
Tépanchement  est  franchement  purulent,  quelquefois  elles  sont  rouges  et 
leintées  de  sang.  Dans  quelques  cas  elles  devienuent  d'une  épaisseur  tout  k 
fait  anomale ;  elles  semblent  de  larges  lambeaux  qui  peuvent  être  détachés  dans 
leur  entier.  Ces  épaisses  membranes  sont  assez  caractéristiques  du  pus  k 
pneumocogues.  Si  Ton  a  affaire  exclusivement  au  streptocoque ^  Ie  pus  est  blan- 
chétre,  sous  forme  de  sérosité  trouble  tenant  en  suspension  des  flocons  fibri- 
neux. 

Si  la  péritonite  suppurée  guérit,  il  reste  des  adhérences  fibrcuses  entre  les 
parties  primitivement  enflammées.  Ces  adhérences,  qui  se  produisent  aussi 
bien  lorsque  l'exsudat  a  été  séreux  ou  séro-fibrineux,  rélrécissent  les  intestins, 
les  immobilisent  ou  les  fixent  dans  une  situation  anomale.  On  comprend  dès 
lors  sans  peine  commenl  des  brides  cellulaires  étendues  du  grand  épiploon 
au  péritoinc  pariétal  ou  k  l'intestin  grêle,  entre  les  deux  feuillets  du  péritoine, 
peuvent  être  ultérieurement  la  cause  d*un  étranglement  interne. 

C.  Exsudat.  —  L'exsudat  varie  d'aspect  et  de  quantité. 

Il  n'apparait  qu'après  quelques  jours,  au  moins  dans  la  grande  majorité 
des  cas. 

Rarement  séreux  et  semblable  k  du  liquide  ascitique,  il  est  presque  toujours 
séro-purulent,  soit  plusvolontiers  encore  purulent.  Séro-purulent,  il  est  jaunA- 
tre,  louche,  ou  semblable  k  du  petit-lait,  blanchdtre;  généralement  il  est  peu 
abondant.    Sa   quantité  varie    de  100  grammes   k   500  grammes  ou   1  litre 
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Lorsqu*il  existe  en  asscz  grande  quantilé,  il  tombe  dans  les  parlies  déclives  oa 
dans  rintersiice  des  anses  intesiinales. 

L'exsudat  est  plus  généralement  puruknt.  Le  pus  est  en  quanlilé  variabk. 
Presque  toujours  il  est  libre  dans  Ia  cavité  péritonéale  et  s'accumule  dans 
le  petit  bassin  sous  Tinfluence  de  la  pesanteur.  Souvent  il  est  crémeux 
et  épais. 

Quelquefois,  il  est  bridé  entre  les  anses  intestinales  ou  entre  les  oi^anes  par 
des  adhérences  fibrincuses  récentes.  11  est  aussi  dans  bien  des  cas  circonscrit 
presque  complètement,  et  on  le  trouve  dans  des  poches  isolées  ou  communi- 
quant  entre  elles.  Les  parois  de  ces  loges  sont  faites  par  les  intestins  que  des 
fausses  membrancs  ont  agglutinés. 

Cet  enkystement  aréolaire  du  pus  ne  se  rencontre  guère  que  dans  les  péri- 
tonites  k  marche  subaiguë,  mortelles  en  4  ou  5  semaines ;  il  simule  parfois  ud 
abces  des  parois  de  Tintestin.  Il  faut,  pour  ne  pas  commettre  cette  erreur, 
laver  Tanse  intestinale  en  faisant  couler  sur  elle  un  filet  d'eau ;  on  8*apercoit 
alors  que  le  pus  ne  fait  que  recouvrir  la  séreuse,  laquelle  apparatt  rouge, 
ramollie,  visqueuse,  avec  son  épithélium  desquamé. 

Ces  exsudats  séro-purulents  et  purulents  peuvent  étre  teintës  de  sang. 

Souvent  Ie  liquide  a  un  aspect  grisdtre,  une  odeur  fétide,  gangréneuse;  le 
pus  peut  étre  mélange  k  d'autres  liquides;  tantöt  ce  sont  des  matières  fécakSt 
tantót  des  débris  alimentaires,  tantöt  du  sang  altéré ;  dans  d'autres  cas,  on 
rencontre  des  corps  étrangers  qui  nagcnt  dans  Tépanchement ;  ce  sontsouvenl 
des  débris  d*hydatides,  des  lombrics,  des  calculs  biliaires. 

S'il  8*agit  d'une  lésion  de  la  vésicule  biliaire  ou  de  la  vessie,  c'est  de  la  bile 
OU  de  Turine  qui  seront  mélangées  au  sang;  on  les  reconnattra  k  leur  couleur 
et  k  leur  odeur  spéciales  (péritonites  par  perforation).  Presque  toujours  dans 
ces  cas,  dés  que  le  péritoine  est  incisé,  des  gaz  se'dégagent  en  quantité  consi- 
dérable ;  leur  odeur  est  d^autant  plus  fétide  que  la  perforation  est  plus  voisioe 
du  rectum. 

Èvolulion  des  foyers  de  suppuration,  —  Il  peut  arriver  que  le  processus  gé- 
néralisé  s'arréte  et  que  les  foyers  de  suppuration  généralement  enkystés  conli- 
nuent  leur  évolution  propre,  qu'ils  siègent  soit  dans  le  petit  bassin,  soit  en 
d'autres  points  de  la  cavité  péritonéale ;  entre  les  feuillets  du  mésenlère,  è  la 
face  inférieure  du  foie,  dans  la  région  sous-diaphragmatique.... 

La  collection  purulente  peut  alors  s'ouvrir  en  différents  endroits  : 

Quand  le  pus  fuse  dans  Tintestin,  lorsqu'il  a  été  évacué  par  Torifice  de  la 
perforation,  il  se  produit  une  pénétration  des  gaz  et  du  contenu  de  rintestin 
dans  le  foyer  de  suppuration,  d'oü  fistule  stercorale. 

Si  Ia  collection  est  située  dans  la  région  sous-diaphragmatique,  elle  perforc 
le  diaphragme,  la  plèvre,  le  péricarde,  l'estomac,  et  peut  provoquer  soit  un 
cmpyème,  soit  une  vomique,  soit  un  pyopéricarde. 

Si  la  collection  est  située  dans  le  petit  bassin ;  elle  pourra  se  faire  jour  dans 
le  vagin,  le  rectum  ou  la  vessie.  Enfin,  Ie  pus  pourra  sortir  k  Tombilic. 

Second  Féréol  caractérisait  ce  fait  du  nom  de  péritonile  perforante.  On  a 
conslaté  cette  perforation  chez  des  femmes  atteintes  de  péritonites  puerpuérales» 
et  chez  des  enfants;  mais  on  peut  Tobserver  dans  toutes  sortes  de  périloniles. 
Presque  toujours  cette  compUcation  se  fait  au  centre  de  la  cicatrice  ombilicak 
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(11  fois  sur  25  cas,  Gauderon).  L'ombilic  est  Ie  point  faible  de  rabdomen  :  en 
eet  endroit,  Ie  péritoine  est  mal  soutenu  par  une  mince  épaisseur  des  tissus; 
Ic  fascia  ombilicalis  faisant  défaut  8  fois  sur  10  chez  les  enfants  et  n'étant  pas 
disposé  de  fa^on  k  renforcer  Ie  péritoine  au  niveau  de  rombilic  et  k  Ie  protéger 
contre  une  cause  de  distension  ou  de  rupture. 


r  LÉSIONS  DES  ORGANES  VOISINS  CONSÉCUTIVES  A  LA  PÉRITONITE 

Intestins.  —  En  régie  générale,  les  intestins  sont  remplis  de  gaz  et  tendent 
h  sortir  de  la  eavilé  abdominale  dés  que  la  paroi  est  incisée.  Il  est  tres  rare  de 
voir  l'inlestin  vide  de  gaz  avee  son  calibre  rétréci.  Les  membranes  intestinales 
sont  oedémaliées,  épaissies,  péles  et  ramollies.  Leur  friabilité  est  extreme  et 
il  est  parfois  tres  difficile  de  séparer  les  anses  intestinales  collées  entre  elles 
sans  les  déchirer.  La  muqueuse  elle-méme  est  infiltrée  ;  elle  est  tantöt  anémiée 
et  pêle,  plus  souvent  elle  est  hypérémiée  et  couverte  d'un  liquide,  d'une  sorte 
de  mucosilé  puriforme. 

Dans  quelques  cas  {Diiplay^  Henrot,  Poupon),  au  niveau  des  coudes  que 
forment  deux  segments  voisins  de  Tintestin,  il  y  a  une  sorte  d'effacement  de  sa 
lumière;  ou  bien,  arrêt  des  matières  et  obstruction,  due  k  une  paralysie  de 
rintestin  produile  par  Tinflammation  du  péritoine. 

Souvent  aussi  (Menière)  Ie  méscntère  en  se  rétractant  attire  Tintestin,  qui  se 
reduit  du  I/i,  du  1/3  et  móme  de  la  moitié  de  sa  longueur;  alors  la  séreuse 
qui  Ie  recouvre  est  rétractée,  et  la  muqueuse  se  plisse  transversalement. 

Il  peut  se  faire  que  la  rétraction  soit  telle,  que  l'intestin  ne  forme  plus  qu*une 
masse  plus  ou  moins  informe,  comparée  a  un  fibrome  utérin  traverse  par 
des  canaux  :  c'est  la  péritonite  déformante  de  Klebs. 

Les  organes  abdominaux  sont  différemment  altérés.  La  séreuse  qui  revêt  Ie 
foie,  la  rale,  Tutérus..,  est  enflammée  superficiellemcnt ;  la  capsule  propre 
(foie  el  rale)  est  épaissie  et  opaque.  Les  organes  eux-mêmes  sont  décolorés 
et  cetle  décoloration  les  pénètre  de  quelques  millimètres  jusqu'è  1  centi- 
mètre. 

Les  lésions  pleurales  sont  particulièrement  intéressantes,  k  cause  surtout  des 
considérations  anatomiques  qui  s'y  rattachent  et  qui  les  expliquent. 

Il  est  frequent  de  voir  la  plèvre  malade  k  la  suite  de  la  périlonite,  et  ses 
altérations  se  produisent  sans  lésion  directe  du  diaphragme,  par  propagation 
seulement. 

On  sail  que  Ie  centre  phrénique  contient  un  grand  nombre  de  capillaires  lym- 
phatiques,  qui  sont  en  relation  directe,  avec  la  plèvre  par  les  slomates  et 
au-dessus  du  péritoine  avec  Ie  sac  lymphatique  de  Ranvier. 

La  yoie  suivie  par  l'inflammation  du  péritoine  aux  plèvres  a  été  démontrée 
expérimentalement.  Recklinghausen,  Klein,  Coyne,  Laroyenne...  ont  trouvé, 
dans  leurs  examens  microscopiques,  une  inflammation  purulente  des  lympha- 
liques  avec  épaississement  des  parois  et  caillots  fibrino-purulents  k  leur  inté- 
rieur. Ces  faits  rendent  tout  k  fait  probantes  les  observations  cliniques  de 
péritonites  conipliquécs  de  pleurésie,  observations  nombreuses  publiées  par 
Cuffer,  Pitre,  Rémy,  Laroyenne,  Coyne,  Blanc... 
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Ces  mêmes  raisons  expliquent  la  possibilité  des  péritonites  consécutives  aux 
lésions  pleurales. 

L'inflaminatioD  peut  se  propager  au  tissu  cellulaire  sous-péritonéal.  C*est  è 
celte  péritoDÜe  que  certains  auteurs  ont  donné  Ie  nom  de  péritonite  phlegmo- 
neuse. 

Nous  ne  ferons  que  mentionner  les  lésions  viscérales  éloignées  :  infarctus, 
congestion,  abces  dépendaut  de  la  septicémie  ou  de  rinfection  purulente. 

3-  LÉSIONS  DES  ORGANES  VOISINS,  CAUSES  DE  LA  PÉRITONITE 

Intestins;  perforations ;  appendicite  perf orante.  —  Les  intestins  sont  sou- 
'  vent  Ie  siège  des  lésions  qui  ont  produit  la  péritonite.  Toutes  les  ulcérations 
intestinales  peuvent  k  un  moment  donné  arriver  è  perforcr  la  paroi  du  canal  et 
amener  ainsi  une  péritonite  généralisée  (tuberculose,  cancer,  f.  typhoïde...). 
Les  perforations  de  la  lièvre  typhoïde  sont  les  plus  communes..  Presque  tou- 
jours  elles  siègcnt  prés  de  la  valvule  iléo-ca*cale ;  puis,  par  ordre  de  fréquence, 
dans  Ie  caïcum,  Ie  colon  ascendant,  Tappendice  vermiculaire. 

Cette  perforation  est  unique,  doublé  ou  triple.  L'orifice  en  est  généralement 
petit,  de  la  dimension  d'une  tête  d'épingle  ;  il  forme  Ie  sommet  d'une  sorte  de 
cratère  ou  d'entonnoir  ouvert  du  cóté  de  la  muqueuse,  et  peut  atteindre  les 
dimensions  d'une  pièce  de  20  k  50  centimes.  La  recherche  de  la  perforation 
est  facile  quand  on  voit  sourdre  k  travers  Torifice  des  gaz  ou  des  liquides. 

Lorsque  la  perforation  échappe  k  Texamen,  ce  qui  est  frequent,  il  faut  faire 
rinsufflation  de  Tintestin  sous  Teau  et  rechercher  les  points  par  oü  s'échappe- 
raient  des  bulles  gazeuses. 

Les  lésions  de  Tappendice  produisent  assez  fréquemment  la  péritonite  aiguê 
généralisée.  On  a  vu  précédemment  (appendicite)  k  quel  point  rimportance 
pathologique  de  l'appendice  vermiculaire  s'était  accrue.  Souvent,  en  effet,  il 
est  Ie  siège  d'une  perforation  de  dimension  variable.  EUe  peut  consister  en  ud 
simple  orifice  de  quelques  millimètres  de  diamëtre  ou  comprendre  la  totalité  de 
Tappendice.  Ces  perforations  siègent  rarement  prés  de  la  base  du  diverticule, 
plus  rarement  encore  elles  empiètent  sur  Ie  csecum ;  Ie  plus  fréquemment,  elles 
sont  situées  prés  de  la  pointe ;  mais  ce  qu'il  y  a  de  plus  curieux,  c'est  que  Ie 
corps  étranger  qui  est  la  cause  habituelle  de  ces  lésions  destructives  est  parfois 
distant  de  la  perforation ;  habituellement  toutefois  il  est  en  contact  avec  elle. 

Lorsque  la  péritonite  est  consécutive  k  un  étranglement  interne,  Taspect  de 
rintestin  est  assez  spécial.  Sa  portion  ascendante  distendue  par  des  matières 
et  par  des  gaz  est  hypérémiée,  enflammée,  et  cette  inflammation  peut  aller 
jusqu'^  la  gangrène  et  même  souvent  jusqu'è  la  perforation.  Quant  k  la  por- 
tion descendante,  elle  est  contractée,  anémiée,  en  collapsus. 

Parmi  les  lésions  Ie  plus  fréquemment  observées  comme  cause  de  la  péri- 
tonite, il  faut  signaler  celles  qui  frappent  Tutérus,  la  péritonite  puerpérale 
devenant  d'ailleurs  chaque  jour  plus  rare. 

L'utérus,  k  Tautopsie,  est  remarquable  par  les  cordons  blancs,  jaunAtres  qui 
sillonnent  sa  surface;  ce  sont  les  lymphatiques  enflammés.  Ces  tratnées  lym- 
phatiques  sont  souvent  assez  volumineuses  et  ampullaires.  Le  développement 
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de  ces  vaisseaux  est  surtout  considérable  au  niveau  de  la  surface  d  insertion 
du  placenta. 

Le  tissu  cellulaire  de  l'utérus  est  oedématié,  surtout  dans  Ie  voisinage  des 
lymphatiques  enflammés  ;  eet  oedème  lui  donne  un  aspect  gélatineux;  les  cel- 
lules  conjonctives  sont  arrondies,  volumineuses  ;  leur  protoplasma  est  granu- 
leuxet  elles  sont  en  voie  de  prolifération.  L'utérus  présente  un  volume  consi- 
dérable; on  peut  mesurer  14  k  15  c.  du  fond  k  la  naissance  du  col  et  autant 
d'une  corne  k  l'autre.  Sa  surface  interne,  au  voisinage  de  Tinsertion  placen- 
laire,  est  couverte  d'une  bouillie  grisé^tre,  sanieuse,  que  l'on  peut  détacher  en 
versant  sur  elle  un  mince  filet  d'eau. 

La  muqueuseest  nécrosée,  parfoisrecouverte  de  fausses  membranes,  ou  bien 
cedématiée,  infiltrée.  On  rencontre  souvent  aussi  des  lésions  traumatiques,  liées 
aux  manoeuvres  de  Taccouchement. 

L'ovaire  est  souvent  altéré,  il  est  ramolli,  en  voie  de  suppuration  ;  les  lésions 
sont  analogues  dans  les  trompes. 

Mentionnons  encore  l'inflammation  phlegmoneuse  des  ligaments  larges  et 
celle  du  tissu  cellulaire  de  l'excavation.  Cruveilhier  pensait  que  cette  cellulite 
pelvienne  presque  toujours  suppurée  était  aussi  frequente  que  la  péritonite 
puerpuérale  qu'elle  accompagne. 

Symptomatologie.  —  1^*  forme,  péritonite  septique.  —  Produite  par  les 
microbes  ordinaires  de  la  suppuration,  cette  forme  répond  aux  groupes 
étiologiques  suivants. 

Péritonites  :  1<»  par  infection  générale  de  l'économie;  2*»  puerpuérale  k  forme 
rapide ;  o'*  par  ouverture  d'une  poche  purulente  dans  le  péritoine ;  ¥  opératoire 
par  faute  d'antisepsie ;  5<*  par  rupture  de  la  vessie  ou  du  bassinet  contenant  des 
microbes  pyogènes;  6**  par  perforation  de  la  vésicule  biliaire  dans  des  conditions 
identiques. 

Début.  —  Le  début  de  la  péritonite  aiguë  septique  est  variable.  Souvent, 
c'est  la  douleur  qui  vient  la  première,  intense,  surprenant  l'individu  en  pleine 
santé.  Souvent  aussi,  c'est  un  frisson  tres  violent  qui  arrive,  précédant  les 
phénomènes  douloureux  et  les  annon^^ant.  Dans  quelques  cas  enfin,  el  surtout 
chez  les  enfants,  l'inflammation  péritonéale  est  précédée  de  prodromes  dont  la 
duréc  varie  de  1  ü  3  jours.  lis  consistent  en  tristesse,  hébétude,  perte  d'appétit, 
douleurs  abdominales  vagues.... 

Période  d'Ëtat.  —  La  douleur  est  de  cette  période  le  phénomène  le  plus 
reraarquable;  elle  est  tres  intense,  presque  toujours  extraordinairement  pénible, 
intolérable.  Un  rien  la  provoque,  tout  l'exapère.  C'est  une  sensation  aiguë, 
pongitive.  Son  intensité  redouble  avec  la  toux;  elle  s'exaspère  sous  l'influence 
la  plus  légere.  Les  malades  redoulentle  poidsméme  des  draps,  des  couvertures, 
que  Ton  est  obligé  de  soutcnir  avec  un  cerceau.  lis  sont  saisis  d'une  angoisse 
invincible  k  la  moindrc  exploralion  médicale.  Cette  extreme  douleur  présente, 
méme  dans  le  repos  le  plus  absolu,  des  exacerbations  sous  l'influence  des  con- 
tractions  intestinaies. 

Le  facies  du  patiënt  est  caractéristique.  Il  a  la  figure  grippée,  avec  les  joues 
amaigries;  les  pommettes  sont  saillantes,  le  nez  pincé.  Les  yeux,  pleins  de  con- 
naissance,  souvent  móme  jusqu'è  la  fin,  sont  cerclés  de  noir  et  excavés.  Une 
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souffrance  alrocc  est  pcinte  sur  la  figurc.  Dominé  el  vaincu  par  cetle  douleur 
qui  tient  tout  Ie  ventre,  Ie  malade  resle  sur  Ie  dos,  immobilc,  redoutanlle 
moindre  mouvement,  avec  les  jambes  fléchies.  La  respiration,  réveillant  la  dou- 
leur, est  incomplete,  superfieielle,  et  par  cela  méme  plus  frequente.  EUe  prend 
Ie  type  costal.  La  parole  est  pénible,  la  voix  est  presque  éteinte,  semblablc  a 
celle  des  cholériques. 

En  proie  a  une  soif  vive,  Ie  malade  s'abstient  de  boissons,  dans  la  crainlc  de 
déterminer  des  contractions  inteslinales ;  mais,  malgré  tous  ses  efTorls,  en  dépil 
d'une  immobilitó  qu'il  tente  de  conserver  par  tous  les  moyens,  el  de  sa  résis- 
tance  volontaire,  un  spasme  se  produit  par  moments  et  des  vomissemenls 
arrivent.  Le  malade  rejette,  au  prix  des  plus  pénibles  efforts,  un  flot  de  liquide 
verdAlre  ou  vert  porracé,  d*une  amertume  extreme.  C'est  lè  un  phénomènc  pré- 
coce,  abondant  et  persislant.  Les  vomissemenls  porracés  sonl  la  règle. 

Dans  des  cas  exceptionnels,  ils  sont  fécaloïdes  sans  qu'il  y  ait  pour  cela  obs- 
truction  de  Tinlestin.  Ces  vomissemenls  sont  parfois  tellemenl  lenaccs  que  tous 
les  liquides  avalés  sont  aussitót  rendus.  11  n'est  pas  rare  qu*un  hoquel  pénible 
les  accompagne.  C'est  souvent  un  signe  qui  annonce  une  terminaison  funeste. 

La  conslipation  est  presque  constante,  mais  succède  quclquefois  a  une 
diarrhée  plus  ou  moins  abondante  qui  peut  s'observeraudébulde  raffccüon.  La 
diarrhée  est  assez  frequente  dans  la  péritonite  puerpuérale.  Souvent  aussi,  on 
peul  observer  de  la  dysurie  et  du  ténesme  vésical.  Les  malades  rendent  ik  pcinc 
quelques  gouttcs  d'urine  k  chaque  miction.  Il  peut  même  survenir  une  rétenlion 
d'urine  complete,  qu'on  est  obligé  de  combattre  par  le  cathétérisme,  rurineesi 
rare,  fébrile,  de  couleur  foncée,  d'une  densité  forte,  avec  souvent  des  traces 
d'albumine. 

Dès  que  la  maladie  est  a  son  acmé,  la  langue  se  sèchc,  rougit,  se  fendillc. 
L'examen  du  malade  fournit  les  résultats  suivants  :  le  ventre  est  lendu,  bal- 
lonné,  en  quelque  heures  le  ballonnement  devient  assez  considérable  pour  que 
la  surface  de  Tabdomen  soit  luisante  et  unie.  Le  diaphragme  se  trouve  refoulé 
au  point  que  les  parties  inférieures  des  poumons  sont  comprimées  et  la  limilc 
inférieure  du  coeur  est  déplacée  au  niveau  de  la  5«  cóle. 

La  palpalion  est  rendue  presque  impossible  paria  douleur  atroce  qu'elle  pro- 
voque.  D'ailleurs  elle  est  le  plus  souvent  muetlc,  malgré  Topinion  longtemps 
émisc  que  Ton  peut  percevoir  des  frottements  abdominaux.  Lorsquc  Ton  peul 
la  pratiquer,  on  pcr^oit  souvent,  surtout  au  niveau  de  la  fosse  iliaque  droiU, 
une  tuméfaction,  mAle  et  tendue,  qui  indique  le  point  de  départ  de  la  péritonite. 

La  percussion  fournit  quelques  renseignemenls ;  presque  loujours  la  sonorité 
est  exagérée  et  due  k  un  météorisme  énorme ;  les  intestins  sont  dislendus  par 
(les  gaz,  grêce  au  rclAchemcnl  paralylique  de  leurs  parois  el  k  Taltération  de 
leur  contenu.  On  observe  un  ton  tympanique  eclatant,  parfois  mélallique.  QueV 
quefois,  dans  les  fosscs  iliaques  et  Thypogastre,  on  trouve  de  la  matilé,  due  au 
liquide  épanché  dans  les  parties  déclives.  11  est  tres  rare  que  le  liquide  soit  assez 
abondant  pour  produire  la  fluctuation ;  en  tout  cas,  les  anses  inteslinales  agglu- 
tinées  empóchcraient  sa  mobilité. 

Le  météorisme  a  une  intensité  excessive  dans  la  péritonite  puerpuérale,  par 
suite  de  rafTaiblissement  des  parois  abdominales  dü  k  la  grossesse  antérieure. 

Les  symptómes  généraux  sont  graves  et  rapidemenl  mena^ants. 
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La  fièvre  est  vive,  continue  ou  rémittente.  Le  thermomètre  monte  de  suite 
jusqu'a  W  et  plus.  A  la  fin,  Ie  température  peut  monter  è  M  ou  42®. 

Le  poulsbat  cominunément  k  120,  ioO,  140  par  minute.  Il  estpetit,  dur,  serró, 
il  devient  rapidement  filiforme. 

La  peau  est  sèche,  chaude ;  k  la  période  de  collapsus  elle  devient  humide  et 
froide. 

Si  la  péritonite  survient  au  cours  de  la  gros.sesse  ou  après  raccouchement,  les 
mamelles  se  flétrissent,  la  sécrétion  lactée  se  suspend;  les  lochiesse  suppriment 
ou  diminuent  d'abondance. 

La  marche  de  ces  symptómes,  leur  degré,  leur  évolution  dépendent  de  l'éten- 
due  el  de  Tacuité  de  la  péritonite. 

Lorsque  la  terminaison  doit  être  fatale,  tous  les  symptómes  précités  vont  en 
augmentant  :  «  le  météorisme  devient  excessif,  la  face  se  grippe  davantage,  le 
nez  s'effile,  le  sillon  naso-labial  se  creuse  de  plus  en  plus,  les  traits  semblent 
s'amaigrir,  la  figure  et  les  extrémités  se  cyanosent,  se  refroidissent  et  se 
couvrent  d'une  sueur  visqueuse.  En  même  lemps,  le  hoquet  redouble,  la  respi- 
ration,  devenue  exclusivement  costale,  s'accélère  encore,  et  le  pouls,  perdant 
son  caractère  de  dureté  et  de  résistance,  est  petit,  filiforme,  irregulier  et  d'une 
fréquence  telle  qu'il  est  souvent  impossible  de  le  compter.  Quelquefois,  les 
vomissements  se  suppriment;  d'autres  fois,  ils  redoublent,  mais  ils  se  produi- 
scnt  alors  sans  elTort,  comme  par  régurgitation,  et,  chose  élrange,  au  milieu 
de  cette  aggravation  générale  de  tous  les  symptómes,  la  douleur  s'atténue  sou- 
vent; quelquefois  elle  cesse  entièrement,  et  l'on  peut  presser  Tabdomen  avec 
force  sans  réveiller  les  souffrances.  Quant  la  péritonite  présente  ce  caractère, 
la  mort  est  fatale  et  k  bref  délai.  Elle  est  parfois  précédée  de  mouvements  con- 
vulsifs,  de  délire  ou  de  coma ;  mais  le  plus  souvent  les  malades  conservant 
jusqu'au  bout  leur  intelligence,  ils  «  meurent  en  parlant  »  (GrisoUe).  La  mort 
survient  alors  en  5  ou  4  jours.  Plus  habituellement  la  péritonite  générale  ne 
conduit  a  la  mort  qu'après  8  ou  10  jours  de  maiadie.  »  (Dict.  de  méd.  el  de 
chirur.  pr.) 

La  mort  n'est  pas  la  terminaison  fatale,  quoique  la  plus  frequente,  de  la  péri- 
tonite aiguë. 

Il  se  peut  faire  que  la  maiadie  se  limite,  ou  qu'elle  passé  k  Tétat  chronique. 
Cette  dernière  terminaison  est  d'ailleurs  exceptionnelle  :  quand  Tissue  de  la 
maiadie  doit  être  favorable,  les  phénomènes  s'amendent  assez  rapidement ;  les 
doulcurs  diminuent,  le  météorisme  décrolt,  les  vomissements  s'arrétent,  la  tem- 
pérature baisse. 

Ouelqucfois(8  fois  sur  22  cas,  surtoutchez  les  enfants  Gauderon)  la  péritonite 
se  termine  par  suppuration  et  le  pus  est  évacué  k  travers  Ia  cicatrice  ombilicale. 

Les  phénomènes  cliniques  qui  caractérisent  cette  issue  particuliere  de  Ia 
maiadie  sont  les  suivants  :  c'est  d*abord  une  période  aiguö  avec  tous  les  sym- 
ptómes ordinaires  des  péritoniles  aiguOs.  Puis  une  période  de  rémission  vient 
qui  est  suivie  bientót  des  phénomènes  propres  aux  suppurations.  Alors  (8  k 
20  jours  après  le  début  de  Ia  maiadie)  la  fièvre  reparalt  accompagnée  de  fris- 
sons, de  diarrhée,  de  vomissements  et  de  douleurs. 

Le  ventre  augmente  de  volume;  de  la  matité  apparatt;  Tépanchement  aug- 
mentc  peu  a  peu,  la  fluctuation  devient  manifeste;  l'ombilic  se  distend,  devient 
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proéminenl,  rouge,  doulourcuxèla  pression ;  puis  aprèsun  temps  plus  ou  moins 
long,  il  cède,  se  perfore  etlaisse  couler  du  pus  en  abondance.  Cetle  perforalion 
se  produit  du  12'  au  55«  jour  de  la  maladic.  La  quantité  de  liquide  qui  s'écoule 
est  considérable,  i  ko  litres.  Le  pus  a  une  odeur  variable,  peut  présenter  leus 
les  aspects  possibles. 

Avec  cette  perforation,  la  convalescence  commence,  la  fièvre  cessc  avec  les 
frissons  et  les  vomissements :  peu  è  peu,  le  ventre  reprend  sa  souplesse,  Tappé- 
tit  renatt.  La  guérison  est  la  fin  naturelle  de  celte  complication. 

La  péritonite  aiguö  peut  se  transformer  en  péritonite  chronique.  Dans  ce  cns 
l'exsudat  disparalt  en  totalité  ou  en  partie.  Des  enkystements  se  forment  avec 
des  brides  inflammatoires.  La  symplomatologie  prend  un  aspect  assez  caract4^- 
ristique. 

La  sensibililé  du  ventre  diminue  en  partie,  et  ne  persiste  plus  qu'è  Fétal  de 
tension,  de  plénilude.  La  pression  profonde  et  les  mouvements  du  corps  peu- 
vent  encore  réveiller  de  vives  douleurs. 

Des  troubles  digeslifs  se  produisent  :  appétit  capricieux  ou  nul,  nausées  fré- 
quentes.  Les  fonctions  de  Tintestin  deviennent  irrégulières,  une  constipation 
opinidtre  alternc  avec  une  diarrhée  profuse.  La  miction  est  plus  ou  moins 
gênée ;  et  selon  l'abondance  plus  ou  moins  considérable  du  liquide,  l'aspect  de 
Tabdomen  varie.  Ses  parois  sont  souvent  rugueuses  et  comme  pigmentées. 

Parfois  le  ventre  a  un  développement  considérable  cl  Ton  peut  constater  Texi^ 
tence  d'une  grande  quantité  de  liquide  soit  libre  et  mobile,  ou  plus  souvent 
enkysté  en  totalité  ou  en  partie. 

D'autres  fois  le  liquide  se  résorbe,  le  météorisme  qui  Faccompagne  disparatt 
et  Ton  perQoit  h  la  surface  du  ventre  des  inégalités,  des  bosselures  qui  sont  les 
traces  de  renkystemenl,  et  que  Ton  peut  reconnaltre  k  Texistence  de  zones 
disséminécs  de  matité  et  de  sonorité. 

Les  symplómes  généraux  consistent  en  une  fièvre  irreguliere,  avec  exacer- 
bations  fréquentes  le  soir. 

Généralement,  le  retour  ix  la  santé  n'esl  jamais  complet;  le  défaut  ou  Tinsuf- 
fisance  de  Talimentation,  compliqués  des  vomissements,  de  diarrhée,  et  de  la 
gêne  inévitable  que  provoque  Tépanchemcnt,  entralnent  rapidement,  Tamaigris- 
sement,  l'anémie,  la  cachexie ;  et  souvent  les  malades  meurent  dans  lemarasmc. 

Mais  la  péritonite  peut  encore  guérir,  et  elle  le  fait  généralement  alors  par 
évacuation  de  Texsudat  au  dehors,  k  travers  un  ou  plusieurs  trajels  fistuleux. 

Cest  dans  ce  cas  de  péritonite  chronique  qu'il  faut  craindre  rétranglemenl 
interne  résultant  des  adhérenccs  multiples.  En  dehors  de  ces  terminaisons  pos- 
sibles, la  mort  finit  ordinairement  la  maladie. 

2*  ferme.  —  Péritonite  pltride  due  aux  microbes  de  la  putréfaction. 
Cetle  forme  correspond  aux  groupes  éliologiques  suivants  :  l**  Péritonite  par 
perforation  intestinale  k  forme  rapide ;  2°  Péritonite  opératoire  par  lésions  péri- 
tonéales  traumatiques  ou  chimiques. 

Ce  qui  domine  ici,  ce  qui  caractérise  d'une  fa^on  tres  nette  la  péritonile 
putride,  ce  ne  sont  pas  les  phénomènes  infiammatoires  locaux,  mais.  au  con- 
traire, le  collapsus,  la  tendance  k  Texagération  des  phénomènes  généraux 
d'adynamie,  lesquels  sont  probablement  dus  k  une  inloxication  générale  de 
Téconomie  par  la  résorption  des  liquides  pulrides. 
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Symptomatologie.  —  Le  tableau  clinique  local  de  celle  forme,  k  part 
quelques  symptómes  que  nous  mettrons  en  relief,  est  sensiblement  le  raéme 
que  dans  la  péritonite  septique.  Les  principaux  symptómes  péritonitiques  se 
retrouvent  ici :  frisson,  météorisme,  vomissemenls,  suppression  des  selles,  alté- 
ration  de  la  physionomie,  accélération  extreme  et  petitesse  du  pouls,  refroidis- 
sement  des  extrémités,  sueur  visqueuse  et  froide.... 

Ce  qui  distingue  cette  forme  de  la  précédente,  c'est  d  abord  Tinstantanéité 
du  débul.  Au  moment  oü  elle  se  produit,  et  ordinairement  au  niveau  du  point 
oü  une  perforation  s'est  faite,  les^malades  ressentent  tout  k  coup  une  douleur 
déchirante  irradiant  bienlót  dans  tout  Tabdomen.  Cette  douleur  est  parfois  si 
forte  que  Tindividu  peut  tomber  dans  un  état  syncopal  avee  extreme  faiblesse 
du  pouls,  péleur  et  refroidissement  des  extrémités,  comme  dans  le  cas  d'une 
hémorrhagie  interne  subite  et  abondante.  Ce  qui  domine  ensuite,  c'est  le  col- 
lapsus au  degré  le  plus  élevé. 

Lorsque  la  péritonite  survient  chez  un  sujet  déjè  malade,  le  début  est  moins 
franc,  mais  la  période  de  collapsus  est  aussi  intense  et  resle  seule  pour  carac- 
tériser  la  maladie. 

La  fièvre,  qui  d'ordinaire  est  si  vive  dans  le  cours  de  la  péritonite  aigué,  est 
tres  modérée  dans  la  péritonite  putride;  elle  peut  même  élre  remplacée  par  de 
rhypothermie,  de  Talgidité. 

La  douleur,  si  intense  au  début,  se  calme  bientöt  au  point  parfois  de  ne 
plus  exister  spontanément.  La  durée  est  inflniment  plus  courte  que  dans  la 
forme  précédente.  Les  malades  meurent  en  moyenne  aprés  2  k  A  jours,  quel- 
quefois  après  24  heures  seulement.  Le  pronoslic  est  presque  fatal. 

Formes  miztes  de  la  péritonite  aiguö  répondant  aux  groupes  étiologiques 
suivants  :  1**  Péritonite  puerpérale,  forme  lente  permettant  Tinfection  secon- 
daire par  les  espèccs  putréfiantes  de  Fintestin.  2®  Péritonite  par  perforation 
intestinale,  forme  lente  permettant  le  développement  ultérieur  des  espèces 
pyogèncs. 

Ces  formes  mixtes  sont  extrémement  nombrcuses,  et  empruntent  leurs  prin- 
cipaux caractères  aux  variétés  précédentes. 

Fraïnkel  a  démonlré  que,  au  cours  d'une  péritonite  produite  par  un  microbe 
pyogène  et  pendant  la  vie  du  malade,  une  migration  des  microbes  intestinaux 
peut  se  faire  au  travers  des  parois  entériques  et  infecter  secondairement 
ï'exsudat  purulent  dont  ils  amènent  la  putréfaction. 

La  péritonite  ayanl  débuté  franchement  comme  une  péritonite  septique, 
peut  se  terminer  comme  une  péritonite  putride  par  collapsus  et  algidité.  A  Tau- 
ïopsie,  on  rencontre  un  liquide  purulent,  mais  félide,  dans  lequel  Texamen 
bactériologique  permet  de  reconnaltre  un  ou  plusieurs  micro-organismes  pyo- 
gènes  unis  k  des  bacilles  de  la  putréfaction. 

Les  phénomènes  contraires  peuvent  se  produire  et  il  n'est  pas  rare  d'observer, 
déversés  ensemble  dans  le  périloine,  des  micro-organismes  de  la  putréfaction 
et  des  microbes  pyogènes.  Dans  ce  cas,  les  premiers  se  développant  plus 
vite,  donnent  naissance  auxaccidents  d'intoxication ;  et  si  Torganisme  ne  suc- 
combe  pas  dans  cette  première  lutte,  les  accidents  inflammatoires  viennent 
completer  la  scène  morbide  et  k  la  péritonite  putride  vient  se  superposer  une 
péritonite  septique  secondaire. 
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Diagnostic.  —  La  péntonite  seplique  pure  peut  étrc  confondue  avcc  les 
affecUons  suivanles  : 

i®  La  colique  de  plomb  :  caractérisée,  lorsqu'elle  est  très  intense,  par  des 
douleurs,  des  vomissemenls  porracés,  Taltération  des  traits. 

Les  différences  sont  :  Ie  caractère  tormineux  de  Ia  douleur,  la  rétraction 
du  ventre,  Ie  liséré  gingival,  l'effet  de  la  pression,  Ia  connaissance  des  anlé- 
cédents  professionnels,  Tévolution  de  la  maladie,  Ia  marche  de  la  tempera- 
ture.... 

2*  Le  phlegmon  sous-péntonéal  de  Ia  paroi  abdominale,  Vaussy  (1875),  Gau- 
deron  (1876),  Besnier  (1878),  donnent  la  description  de  cette  lésion  et  son 
diagnostic  avec  la  péritonite  aiguë.  Le  diagnostic  est  d'ailleurs  exirêmemenl 
difficile.  Le  tableau  clinique  est  le  méme  pendant  le  premier  stade  de  Tévo- 
lution  du  phlegmon  et  de  la  péritonite.  Quand  il  y  a  perforation  de  la 
paroi  abdominale,  le  phlegmon  s'ouvre  en  n'importe  quel  point  de  la  paroi 
OU  du  pourtour  de  Tombilic;  Ia  péritonite  perfore  Ia  cicatrice  ombilicale. 
qu'elle  a  préalablement  refoulée  et  distendue  sous  forme  de  hemie  puru- 
lente  (Gauderon);  après  Tévacuation  du  pus,  on  constate,  s'il  s'agit  d'un 
phlegmon,  un  relief  circonscrivant  la  poche  auparavant  remplie  par  le  pus; 
dans  la  péritonite  il  n'y  a  pas  de  relief;  le  venlre  est  plat,  quand  le  pus  esl 
évacué. 

5"  La  pseiido-péntonite  des  hystériques.  —  Le  diagnostic  se  fera  par  le  carac- 
tère névralgiforme  des  douleurs  qui  sillonnent  Tabdomen  sous  forme  d'éclairs 
douloureux ;  les  caractères  naturels  du  pouls,  l'état  normal  de  la  température 
et  surtout  par  les  recherches  des  principaux  stigmates  de  Thystérie  :  anesthé- 
sies  localisées,  rétrécissement  du  champ  visuel,  zones  hystérogènes. 

4®  Les  coliques  hépatiques  et  néphréliqiies.  —  Leur  début  est  brusque,  comme 
celui  de  la  péritonite,  et  les  douleurs  violentes  commencent  avec  des  vomisse- 
ments,  des  phénomèncs  réflexes  variés,  parfois  des  syncopes ;  mais  elles  évoluenl 
sans  fièvre,  sans  changement  du  pouls,  sans  généralisation  douloureuse  k 
Tabdomen.  La  douleur  qui- les  caractérise  a  un  siège  spécial,  avec  des  irradia- 
tions  définics.... 

5"  L étranglemenl  interne,  —  La  péritonite  putride  peut  étre  confondue  avec 
Tétranglement  qui  est  apyrétique  au  début;  dans  la  péritonite,  la  fièvre  est  très 
élevée  dès  Torigine.  La  douleur  abdominale  vive,  superficielle,  lancinante,  con- 
tinue dans  la  péritonite,  est  plus  profonde,  tormineuse  et  paroxystique  dans 
l'étranglement.  Dans  cette  demière  affection,  le  météorisme  est  souvent  partiel, 
et,  si  l'étranglement  siège  sur  Tintestin  gróle,  Taplatissement  des  flaocs 
contraste  avec  la  saillie  de  la  région  ombilicale ;  dans  la  péritonite,  le  météoi 
risme  est  toujours  général.  La  suppression  des  selles  peut  n'être  pas  absolue 
dans  la  péritonite;  dans  l'étranglement  il  n'y  a  möme  plus  d'excrétions 
gazeuses. 

Enfm,  un  signe  très  important,  mais  tardif,  consiste  dans  Tapparition  des 
vomissements  fécaloïdes  qui  sont  caractéristiqucs  de  Tétranglement.  Malgré 
ces  différences,  on  peul  se  trouver  embarrassé.  Henrot,  dans  sa  these  sur  les 
pseudo-élranglements,  rapporto  plusieurs  observations  de  péritonite  par  perfo- 
ration de  la  vésicule  biliaire,  qui  sont  des  exemples  de  cette  méprise.  (Dict,  de 
méd,  et  de  chir.  pr,). 
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G*»  Lliémorrhdgie  interne,  —  Celle-ci  donne  lieu  h  un  étal  syncopal  avec  une 
prostralion  subite,  un  refroidissement  périphérique  avec  sueur  profuse,  de 
la  petitesse  du  pouls,  un  abaissement  de  Ia  iempérature.  Mais  rhémorrhagie 
interne  s'accompagne  d'une  décoloration  des  léguments  et  des  muqueuses,  et 
dans  ce  cas  Ie  facies  n'est  pas  grippé. 

7<*  Le  coina  diabétiqiie.  —  La  douleur  débute  brusquement  en  un  point  du 
ventre  et  devienl  excessivement  vive;  la  face  se  grippe,  il  se  produit  de  la 
dyspnée,  le  malade  a  les  extrémités  froides,  il  est  en  collapsus. 

Le  diagnostic  est  tres  difficile  en  dehors  de  Texamen  des  urines,  ou  de  la 
constatation  de  l'odeur  de  l'acétone. 

Traitement.  —  Le  traitement  de  la  périlonite  est  dans  un  tres  grand 
nombre  de  cas  du  domaine  de  la  chirurgie.  «  Les  périlonites  par  perforalion 
étaient  considérées,  il  n'y  a  pas  longtemps,  comme  des  accidents  au-dessus  des 
ressources  de  Tart.  Voici  qu'on  se  décide  k  examiner  le  siège  du  mal ;  on  ouvre 
Tabdomen,  on  le  neltoie,  on  reconnalt  le  siège  de  la  perforation,  on  y  place 
une  suture,  on  fait  le  pansement,  la  toilette  du  përitoine,  et  la  cause  du  mal 
étant  supprimée,  on  guérit  le  malade.  —  La  laparotomie  est  applicable  au  trai- 
tement de  la  péritonite  que  provoquent  les  plaies  perforantes  de  Tintestin,  les 
épanchements  septiques  ou  suppurés  dans  le  péritoine.  »  (Bouchard,  Théra- 
peutiqite  des  maladies  infectieuses.)  Voyons  seulement  le  traitement  médical. 

Lorsque  la  péritonite  commence,  elle  est  bien  souvent  localisée  et  Ton 
doit  se  préoccuper  d'en  prévenir  autant  que  possible  la  généralisation.  Au 
fond  (Bouchard),  Textension  d'une  péritonite  consiste  en  une  succession 
(finoculations  résultant  des  mouvements  de  Tintestin  qui  brassent  les  matières 
septiques  épanchées  entre  les  circonvolutions  ou  Texsudat  liquide  sécrété  par 
la  séreuse  et  con tenant  les  agents  pathogènes.  Ce  sont  les  intestins  qui  trans- 
portent eux-mêmes  les  organismes  septiques  et  les  disséminent.  On  doit  donc 
se  proposer  d'emp(^cher  ce  transport  en  immobilisant  Tintestin  ,afin  que  la  pé- 
ritonite reste  circonscrite. 

Il  faut  supprimer  toute  cause  capable  de  solliciter  les  mouvements  intesti- 
naux  exagérés.  Les  purgatifs  doivent  donc  étre  interdits,  car  ils  ont  justement 
pour  effet  de  généraliser  la  péritonite  qu'ils  pretendent  enrayer. 

Il  est  tres  difficile  de  faire  prendre  quelque  alimentation.  Les  malades  vomis- 
scnt  les  aliments,  et  les  secousses  que  le  vomissement  imprime  au  contenu  de 
Tabdomen  sont  mauvaises. 

Les  boissons  sont  nécessaires  dans  une  certaine  mesure.  On  peut  en  donner 
en  petitequantité.  On  peut  faire  prendre  de  Teau  glacée  par  cuillerées  k  bouche 
tous  les  1/4  d'heure  ou  toutes  les  1/2  heures. 

Souvent  on  peut  utiliser  le  rectum  pour  administrer  la  boisson  en  donnant 
7i  fois  par  jour  un  lavement  de  150  grammes  d'eau,  additionnée  d'opium,  on 
fera  absorber  450  grammes  d'eau,  ce  qui  est  suffisant. 

En  outre,  il  faut  chercher  k  immobiliser  Tintestin.  On  administrera  Yopium 
par  la  bouche,  le  rectum  ou  le  tissu  cellulaire  sous-cutané. 

On  peut  prescrire  l'extrait  en  pilules  k  la  dose  de  10  k  20  centigrammes,  des 
gouttes  noires,  le  laudanum  de  Rousseau  ou  Sydendam. 

Il  convient  de  préférer  les  injections  sous-cutanées  de  morpliine  k  doses 
variables  suivant  les  individus  et  indiquées  paria  tolérance,  qui  est  tres  grande 

TRAITE  DE  MÉDECINE.   —  lil.  iO 
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dans  la  péritonile;  on  peut  injecter  de  i  è  15  centigrammes  de  sel  de  morphine: 
radjonciion  d'un  demi-miliigramme  è  un  milligramme  d'atropine  aura  1'avan- 
lage  d'empêcher  les  vomissemenls. 

De  plus  on  ieniera  dagir  directement  sur  la  péritonile  par  rapplication  con- 
tinue et  prolongée,  pendant  plusieurs  jours,  de  vessies  de  glacé  sur  TabdomeD. 

Enfin,  si  Ton  peut  être  auprès  du  malade  dès  Ie  début  de  la  maladie,  on 
essayera  d'agir  contre  rinflammation  en  prescrivant  une  application  de  10  a 
20  sangsues,  suivant  la  conslitution  plus  ou  moins  vigoureuse  du  malade. 
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PÉRITONITES    CHRONiaUES    SIMPLES 


On  ne  doit  comprendre  sous  ce  titre  que  les  faits  de  péritonite  chroniquc, 
sans  rapport  aucun  avec  la  tuberculose.  La  péritonite  chronique  tuberculeusc 
doit  faire  Tobjet  d'un  chapitre  spécial. 

Etiologie.  —  Causes  prédisposantes.  —  La  péritonite  chronique  étant  par 
son  essence  presque  toujours  une  affection  secondaire,  Ie  cadre  des  causes 
prédisposantes  est  par  cela  méme  fort  restreint.  Elles  se  résumeni  k  quelques 
considérations  sur  Têge  et  Ie  sexe. 

Tapret  et  Vierordt  ont  montré  que  Ie  sexe  féminin  en  étail  plus  souvent 
affecté,  et  qu'aucun  Age  n'en  était  exempt.  Il  résulte  cependant  des  statis- 
tiques  que  la  maladie  est  plus  frequente  avant  50  ans. 

Causes  déierminantes.  —  Les  causes  qui  provoquent  la  péritonite  chronique 
simple  sont  locales  ou  générales. 

Locales.  —  La  péritonite  est  engendrée  par  une  lésion  antérieure  de  Fun 
des  organes  de  Tabdomen  :  ulcére  simple  de  Testomac ;  tumeurs  abdominales. 
tumeurs  fibreuses,  kystes  et  sarcomes  de  l'ovaire,  kystes  hydatiques  du 
mésentère,  kystes  hydatiques  suppurés  du  foie ;  pelvi-péritonite,  salpingites  el 
ovarites,  hématocèle;  rétrécissement  cicatriciel  du  rectum,  certains  canccK 
bien  limités,  surtout  aux  voies  biliaires  (Dict.  encyclopédique). 

Générales.  —  La  péritonite  fait  alors  partie  du  cortège  symptomatique 
d'une  maladie  générale  et  donne,  par  les  phénomènes  qui  lui  sont  propres. 
une  physionomie  nouvelle  h  Taffection  génératrice.  La  péritonite  chronique 
est  surtout  Tapanage  de  trois  maladies  : 

a.  Le  nial  de  BHght,  —  b.  L'alcoolisme,  —  c.  Les  cardiopathies. 

a.  La  péritonite  est  assez  frequente  au  cours  du  mal  de  Bright  (Bright 
Christison,  Rayer,  Jaccoud,  Lancereaux,  Lecorché,  Cornil  et  Ranvier).  Sa 
pathogénie  est  d'ailleurs  discutée  et  par  cela  méme,  extrémemeni  obscure. 
D'aucuns  la  considèrent  comme  un  phénomène  urémique,  d'autres  comme 
due  è  une  lésion  du  péritoine  produite  par  un  liquide  particulièrement  irritanl. 
Quoi  qu'il  en  soit,  elle  se  présente  presque  toujours  sans  forme  d*ascite,  accom- 
dagnée  de  lésions  péritonéales  anciennes  :  fausses  membranes,  adhérences. 
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b.  La  périlonite  alcoolique  a  élé  décrite  pour  Ia  première  fois  par  Lance- 
reaux  (1862  el  1865).  Il  la  considérait  comme  primilive  et  tenant  sous  sa 
dépendance  les  lésions  viscérales  rencontrc^es  avec  elle  et  fréquentes  aussi 
dans  Talcoolisme.  Tapret  pense  de  même  et  croit  que  lorsque  Ton  trouve  dans 
une  autopsie,  è  la  fois  de  la  péritonite  chronique  et  une  cirrhose  atrophique, 
la  première  a  causé  la  seconde  comme  la  pleurésie  peut  produire  la  sclerose 
du  poumon;  il  cite  des  observations  de  péritonite  chronique  généralisée  avec 
cirrhose  consécutive.  Il  est  vrai  que  d*autres  auteurs  ont  observé  des  lésions 
de  péritonite  au  cours  de  la  cirrhose  atrophique,  et  nous  savons  que  les  deux 
lésions  s*associent  dans  la  production  de  Tascite.  Or,  comme  Tascite  est  Ie 
principal  syraptóme  des  deux  affections  (péritonite  chronique  et  cirrhose 
atrophique),  il  convient  de  se  demander  si  vraiment  Tune  des  deux  est  primi- 
live et  sur  quoi  Ton  se  fonde  pour  rafflrmcr.  Il  nous  semble  qu'on  ne  peul 
s'appuyer  pour  admettre  la  périlonite  chronique  alcoolique,  que  sur  les  obser- 
vations oü  on  Ta  Irouvée  seule. 

Dans  la  gastrite  chronique  (linitis  plastique  de  Brinton),  des  observations 
(Letulie,  Hanoi  et  Gombault)  ont  démontré  la  subordination  des  lésions 
slomacales  aux  lésions  péritonéales.  Ceci  établirait  d'une  fa^on  plus  nette 
Texislence  de  la  péritonite  chronique. 

c.  Dans  les  cardiopathies,  l'ascite  est  frequente  et  lorsqu'elle  ne  dépend  pas 
d'une  cirrhose  concomitante  du  foie,  il  est  frequent  de  la  voir  coïncider  avec 
des  lésions  de  péritonite  chronique  qui  lui  ont  donné  naissance. 

D'après  Delpeuch,  qui  a  bien  étudié  ces  variétés  de  péritonites  chroniques, 
on  pourrait  peut-être  admettre  que  la  même  cause  préside  k  leur  formation. 
Peut-étre  ces  5  variétés  de  péritonite,  albuminurique,  alcoolique  el  cardiaque, 
peuvent-elles  étre  envisagées  comme  la  conséquence  de  l'artério-sclérose  des 
petils  vaisseaux;  on  aboutirail  ainsi  k  Tunicité  palhogénique  pour  les  diverses 
péritonites.  que  nous  avons  énumérées;  elles  auraient  loutes  Irois  une  origine 
loxique;  Tagent  morbide  serail,  suivant  Ie  cas,  Ie  poison  urémique,  Talcool,  Ie 
plomb. 

Ce  sont,  en  lout  cas,  les  causes  les  plus  neltes  et  surtout  les  plus  vraisem- 
blables.  Beaucoup  d'autres  d'ailleurs  ont  élé  énumérées.  Des  auteurs  ont 
invoqué  Ie  froid,  les  écarls  de  régime,  Ie  traumalisme,  la  grossesse;  on  a 
pensé  aussi  que  la  péritonite  chronique  pouvail  Hre  idiopathique.  Ce  sont  lè 
des  causes  que  Ton  invoque  toujours  lorsque  Ton  ne  trouve  rien  de  précis 
dans  Tétiologie  d'une  maladie. 

C'esl  surtout  la  péritonite  chronique  des  enfants  qui  a  élé  considérée  comme 
idiopathique  dans  bien  des  cas  oü  Ton  ne  pouvail  incriminer  la  tuberculose. 

Anatomie  pathologique.  —  Il  n'est  pas  rare  de  rencontrer  dans  les 
autopsies,  chez  des  gens  qui  ont  succombé  k  des  affections  autres  que  celles 
du  périloinc,  des  lésions  peu  intenses  qui  sont  comme  Ie  débul  de  la  périto- 
nite chronique.  Dans  des  points  Iraumatisés  chroniquemenl,  irrités  par  des 
frollements  incessants,  on  voit  souvent  sur  Ie  périloine  des  brides  fibreuses, 
semblanl  parfois  une  sorle  de  membrane  advenlice,  au-dessous  de  laquelle 
Bright  faisail  remarquer  que  la  séreuse  avait  conservé  t  son  aspect  brillanl  et 

poli  ». 

On  rencontre  les  traces  d'une  péritonite  chronique  en  minialure  surtout 
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vers  Ie  caecum,  Ie  foic,  la  rate,  Ie  pylore,  et  autour  des  organes  du  pelil 
bassin. 

Lorsque  la  péritonite  chronique  simple  existe  réellement,  et  mérite  son  nom 
comme  entité  pathologique  distincte,  les  lésions  précédentes  sonl  portées 
au  maximum  et  Tautopsie  montre  les  altérations  suivantes. 

Les  anses  intestinales  sont  unies  entre  elles  par  des  fausses  membranes 
étendues,  souvent  épaisses.  Elles  forment  des  cavitós,  des  kystes  dans  lesquels 
souvent  on  trouve  du  liquide.  Si  les  fausses  membranes  se  généralisent  el 
envahissent  la  cavité  abdominale  toute  entièrc,  les  viscères,  les  épiploons 
rétractés  ne  forment  qu'une  seule  masse  indistincte,  au  milieu  de  laquelle  on 
trouve  Ie  foie  et  la  rate  recouverts  d'une  séreuse  épaissie,  et  atrophiés. 

Lorsque  Ie  tissu  fibreux  laisse  des  pseudo-kystes  entre  les  organes,  on  y 
trouve,  outre  Ie  liquide  signalé  précédemment,  du  pus  ou  du  sang,  ou  un 
mélange  des  deux. 

Quelquefois  Fépiploon  est  plus  particulièrement  malade;  et  il  apparalt  è 
Touverture  de  Tabdomen  sous  la  forme  d'une  tumeur  véritable  plus  ou  moins 
irreguliere.  «  Si  Ie  mésentère  est  atteint,  sa  rétraction  vers  la  colonne  verte- 
brale attire  tout  Ie  paquet  des  intestins.  C'est  la  péritonite  déformante  de 

Klebs(*).  » 
Toutes  ces  lésions  atteignent  leur  plus  grande  netteté  et  pour  ainsi  dire  leur 

forme  typique,  lorsqu'il  s*agit  de  la  vraie  péritonite  chronique,  c'est-è-dire 

celle  qui  succède  k  Tune  des  trois  principales  causes  énumérées  plus  haul : 

les  cardiopathies  chroniques,  Ie  mal  de  Bright  ou  Talcoolisme. 

C'est  alors  que  Tépaississement  du  péritoine  est  plus  étendu,  et  que  des 
néo-membranes  produisant  une  véritable  «  pachypéritonite  »,  peuvent  se  mou- 
trer.  Cette  pachypéritonite  —  Delpeuch  Ta  tres  clairement  prouvé  —  est  Ie 
propre  des  péri toni tes  chroniques  simples;  elle  existe  sous  toutes  les  formes, 
depuis  Ie  simple  épaississement  avec  la  pigmentation  ecchymotique  la  plus 
discrete,  jusqu'è  la  formation  de  la  néo-membrane  la  plus  épaisse  avec  héma- 
tome  ('). 

Les  lésions  de  la  péritonite  chronique  simple  ne  sont  pas  limitées  au  péri- 
toine. La  péritonite  elle-même  peut  provoquer  des  altérations  des  organes 
voisins,  tels  :  les  rétrécissements  de  Tintestin  (rocclusion  intestinale  par  brides 
résultant  de  péritonites  anciennes  est  extrémement  frequente).  Mais  aussi,  les 
gros  troncs  veineux  intra-abdominaux  peuvent  être  comprimés,  amenant  par 
la  suite  des  troubles  trophiques  considérables ;  Ie  foie  peut  être  partiellement 
ou  complètement  atrophié,  de  même  que  la  rate;  et  par  un  processus  ana- 
logue,  k  savoir  :  la  propagation  et  Textension  progressive  de  la  périhépatite 
et  de  la  périsplénite. 

Enfln,  il  ne  faut  pas  oublier  que  si  la  péritonite  chronique  simple  est  dans 
la  majorité  des  cas  sous  la  dépendance  de  certaines  maladies  générales,  elle 
peut  aussi  ótre  produite  par  Textension  de  processus  inflammatoires  localisés 
k  différents  organes  intra-abdominaux ;  et  que  les  lésions  génératrices  se 
trouveront  aussi  k  Fautopsie,  tels  :  ulcère  de  Testomac,  tumeurs  abdominales, 
kystes  du  foie,  inflammations  chroniques  du  petit  bassin,  etc. 

(*)  MahomeT;  Schmidts  Jahrb.,  1884. 
(*)  Dicl.  encyclopédique. 
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I.  —  Nous  examinerons  d  abord  comment  évoluent  les 
symptómcs  lorsquc  la  péritonite  chronique  survient  au  cours  d'une  affection 
chronique  elle-même  (alcoolisme,  brightisme,  cardiopathie) ;  pre'sque  loujours, 
la  délermination  péritonéale  se  manifeste  alors  de  la  même  fagon,  au  moins 
quant  k  ses  phénomènes  réactionnels  et  généraux. 

C'est  sans  fièvre,  sans  douleur,  sans  vomissements,  c*est-éi-dire  sans  aucun 
des  phénomènes  qui  marquent  ordinairement  la  participation  inflammatoire 
du  péritoine,  c'est  insidieusement,  presque  d'une  faQon  latente,  que  la  périto- 
nite s'installe. 

A  la  période  d'état,  M.  Delpeuch,  a  montré  que  la  maladie  se  préscntait 
surtout  sous  deux  formes  :  la  forme  ascitique  et  la  forme  néo-membraneuse, 
et  d'après  Ie  même  auteur,  ces  deux  éléments,  néo-membranes  et  ascite, 
varient  toujours  en  sens  inverse,  Tun  acquérant  d^autant  plus  d'importance 
que  Tautre  en  a  moins.  «  C*est  que  les  néo-membranes  tres  vasculaires  sont 
des  voies  actives,  soit  de  résorption  pour  Ie  liquide  épanché,  soit  de  dérivation 
pour  la  circulation  porte,  obstruée  dans  ses  branches  d'origine.  » 

L  ascite  est  rapidement  considérable,  et  s*accompagne  dans  sa  venue  de 
douleurs  vagues,  sourdes,  de  diarrhée;  puis  Tépanchement  se  résorbe  tout 
seul,  OU  bien  il  persiste  s*il  y  a  peu  de  néo-membranes,  ou  une  gêne  dans  la 
circulation  porte.  L'ascite  se  comporte  comme  elle  Ie  fait  d^habitude,  lorsque 
Ie  liquide  est  abondant;  elle  provoque  des  phénomènes  de  compression, 
d'asphyxie.  Parfois  Ie  liquide  devient  sanguinolent  après  une  première  ponc- 
tion,  ce  qui  est  souvent  Tindice  d'une  aggravation  de  Tétat  général. 

Comment  se  comporte  la  circulation  collatérale  dans  la  péritonite  chro- 
nique? €  Non  seulement  elle  s'établit  par  les  mêmes  voies  que  dans  la  cirrhose 
atrophique  du  foie,  mais  encore  elle  se  fait  par  une  voie  nouvelle,  par  les 
vaisseaux  des  néo-membranes  qui  mettent  Ie  plus  souvent,  sur  une  longue 
étendue,  les  viscères,  lieux  d'origine  de  la  veine  porte,  en  communication  avec 
tous  les  points  des  parois  abdominales  oü  rampent  des  vaisseaux  tributaires 
de  la  veine  cave.  C'est  ce  róle  des  néo-membranes  qui  explique  la  succession 
des  deux  phases  habituelles  de  la  maladie,  exsudation  ascitique  et  résorption; 
après  avoir  produit  l'obstruction  de  certaines  des  veines  mésentériques,  ce  qui 
a  pour  résultat  de  produire  un  épanchement,  Ie  processus  inflammatoire  réta 
blit  de  nouvelles  Communications  vasculaires  par  les  néo-membranes,  d'oü 
disparition  de  eet  épanchement  ascitique  (*). 

Si  cette  symptomatologie  est  déjh  peu  caractéristique ;  combien  la  descrip- 
lion  des  symptómes  est  plus  difficile  k  tracer  lorsqu*il  s^agit  de  ces  faits  de 
péritonite  chronique,  dite  idiopathupiej  alors  que  ni  Talcoolisme  ni  la  cardio- 
pathie ne  sont  \k  pour  aider  Ie  jugement  et  affirmer  Ie  diagnostic? 

On  sait  que  chez  les  enfants  on  avait  décrit  une  ascite  essentielle;  cette 
affection  ne  pouvant  exister,  on  a  pensé  que  l'ascite  devait  être  mise  sur  Ie 
compte  d*une  péritonite  chronique  idiopathique.  Mais,  comme  les  malades 
guérissent  dans  ces  cas,  peut-on  être  bien  assuré  que  Ie  péritoine  a  joué  un 
róle  quelconque,  róle  primitif  et  unique,  dans  la  production  de  Texsudat?  On 
constate  chez  Ie  malade  tous  les  symptómes  de  l'ascite —  il  est  inutile  de  les  énu- 

(»)  Dict,  encyclop,  (/or.  cit.).  —  Delpeuch, /ticm. 
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mérer  èi  nouveau  —  puis  1'épanchement  estévacuéou  se  résorbe  spontaDémenl 
et  lorsque  Tabdomen  esl  resté,  un  certain  temps  encore,  dur,  cloisonné,  avec 
par  places  des  zones  mates  et  des  zones  sonores,  Taffeetion  guérit.  C'est  ainsi, 
dii-on,  qu'évoluent  les  péritonites  idiopatiques.  L*esprit  n'est  guère  satisfait 
d*une  semblable  explicalion,  et  il  nous  parati  plus  rationnel  d'admettre  —  étanl 
données  les  noiions  couranles  sur  la  marche  des  aliéraiions  luberculeuses  dos 
séreuses  —  qu'il  s'agit  dans  lous  ces  cas  de  fails  qui  doivent  étre  mis  sur  Ie 
comple  de  la  péritoniie  luberculeuse,  surioul  lorsqu'il  s  agit  d  enfants. 

Cette  péritonite  chronique  de  Tenfance  mérite  actuellement  et  en  cette  place 
une  mention  spéciale.  EUe  vient  de  faire  l'objet  d*un  travail  récent  de  Hénoch  ('). 
Cet  auteur  revient  k  nouveau  sur  la  dislinction  qu'il  croit  pouvoir  établir  entre 
la  péritonite  chronique  simple  et  la  péritonite  tuberculeuse.  Il  croit  erronée 
Topinionde  West,  qui  déjk,  en  1884  disaitdans  son  livre  que  les  péritonites 
chroniques  des  enfants  étaient  toujours  luberculeuses.  C'est,  d'ailleurs,  ce  que 
nous  croyons  exact  dans  la  tres  grande  majorité  des  cas,  —  pour  ne  pas  dire 
dans  tous  les  cas  —  surtout,  maintenant  que  Ton  sait  que  ces  lésions  périto- 
néales  tuberculeuses  peuvent  guérir  chez  Tadulte,  et  bien  plus  souvent  encore, 
chez  Tenfant  — Voyons  cependant  ce  que  dit  Hénoch.  D  y  a  incontestablement, 
dit-il,  cc  des  cas  de  péritonite  simple  et  on  ne  congoit  pas  pourquoi  Ie  péritoine 
ne  serait  pas,  comme  la  plévre,  Ie  siéged'un  épanchement  séreux  simple  ». 

Cette  forme  simple,  qui  exclut  toute  collection  suppurée  intra-péritonéale, 
est  caractérisée  par  une  évolution  lente,  Tabsence  de  douleur  spontanée  et  de 
douleur  k  la  pression ;  on  ne  trouve  qu'un  développement  de  Tabdomcn,  pro- 
duit  par  une  collection  ascitique  libreou  enkystée;  Tétiologie  enest  d'ailleurslc 
plus  souvent  obscure ;  on  ne  trouve  aucune  afifection  du  foie,  des  reins  ou  du 
coeur,  c'est  une  a/fection  idiopathique,  Quelquefois  cependant  on  peut  accuser 
un  traumatisme  antérieur,  ou  une  maladie  infectieuse,  comme  la  rougeole; 
les  (illes  sont  beaucoup  plus  souvent  atteintes  que  les  gargons;  et  peut-être 
faudrait-il  établir  un  rapport  entre  rafTection  et  les  organes  génitaux,  et  sup- 
poser  que  la  vulvo-vaginite,  si  frequente  chez  les  petites  fiUes,  se  propage  et 
atteint  Ie  péritoine. 

Il  est  d*ailleurs,  ajoute  Ie  même  auteur,  difGcile  de  distinguer  la  péritonite 
chronique  simple  de  la  péritonite  tuberculeuse,  car  toutes  deux  s'accompagnent 
d'ascite.  Les  enfants  atteints  de  péritonite  chronique  simple  sont  en  général 
en  assez  bon  état;  dans  la  péritonite  chronique  tuberculeuse,  au  contraire,  dés 
Ie  début  on  constate  une  maigreur  croissante;  de  sorte  qu'il  y  a  un  véritable 
contraste  entre  Ie  volume  exagéré  de  Tabdomcn  et  Tamaigrissement  des 
membres  inférieurs.  La  recherche  des  bacilles  de  la  tuberculose  dans  Ie  liquide 
ascitique  peut  étre  négative,  bien  qu'il  s'agisse  cependant  d'une  péritonite 
tuberculeuse.  En  outre,  la  tuberculine  de  Koch  ne  peut  pas  non  plus,  dans 
ces  cas,  servir  de  diagnostic. 

D'autres  afTections  peuvent  simuler  la  péritonite  chronique ;  et  parmi  celles- 
Ik  il  faut  citer  la  cirrhose  du  foie,  qui  existe  chez  les  enfants,  et  qui,  Ie  plus 
souvent,  affecte  la  forme  de  la  cirrhose  hypertrophique. 

Malgré  cette  opinion  tres  tranchée  de  Tauteur  allemand,  nous  croyons,  au 

(')  Sociité  de  médecine  interne  de  Derlin,  16  novembre  1891. 
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moins,  infiniment  rare  ceiie  péritonite  chronique  idiopaihique  chez  Icnfant, 
ayant  peine  k  envisager  comme  distincte  une  maladie  qui  ne  se  caraclérise  par 
aucun  symptóme  particulier,  non  plus  que  par  une  étiologie  spéciale,  et  dont 
la  nature  gréce  k  sa  curabilité  ordinaire,  ne  peut  étre  révélée  a  Tautopsie. 

De  mème,  la  description  que  Ton  fait  de  la  prétendue  péritonite  chronique 
d'emblée  chez  Tadulte  nous  parait  se  rapprocher  singulièrement  du  tableau 
symptomatique  spécial  k  la  péritonite  tuberculeuse  fibreuse.  On  dit,  en  effet, 
qu'è  la  suite  d'une  période  plus  ou  moins  longue,  traversée  par  des  troubles 
digestifs  mal  accusés,  par  du  ballonnement  transitoire  et  douloureux  du  ventre, 
dans  lequel,  par  la  percussion,  on  peut  reconnattre  des  zones  de  matité  ei 
de  sonorité,  un  épanchement  abondant  se  produit;  puis,  qu*après  une  évacua- 
tion  artificielle  ou  spontanée,  Ie  ventre  se  rétracte  et  se  creuse  en  bateau ;  qu'on 
constate  alors  par  Ie  palper  Texistence  des  plaques  dures,  k  contours  mal  dé- 
flnis,  puis  que  Ie  malade  maigrit,  s'affaiblit,  s'infiltre,  qu'il  estpris  d'une  (ièvrc 
hectique;  que  la  diarrhée  s'installe  intense,  Ie  collapsus  termine  la  scène;  — 
OU  bien  TafTection  évolue  vers  la  guérison,  les  troubles  digestifs  s^atténuent, 
Tépanchement  diminue  progressivement,  c  tout  en  laissant  subsister  dans  la 
cavité  péritonéale  des  brides  dont  Texistence  pourra  donner  plus  tard  lieu  k 
des  complications  ».  Enfln,  il  est  dit  que  Ie  liquide  peut  prendre  un  caractère 
purulent,  et  la  marche  de  la  péritonite  est  alors  celle  de  la  péritonite  purulente 
consécutive  k  une  péritonite  aiguë. 

Jusqu'k  plus  ample  informé,  une  afTection  semblable  ne  nous  paratt  pas  pou- 
voir  naitre  sans  cause,  évoluer  sans  autre  lésion  que  celle  d*une  inflammation 
chronique  venue  onne  sait  d'oü,  et  nous  croyons  qu'il  s^agit  lèi  de  ces  faits  de 
péritonite  tuberculeuse,  k  forme  fibreuse,  a  évolution  lente,  k  régression  fre- 
quente, k  transformation  caséeuse  et  purulente  possible,  k  guérison  méme  sou- 
vent observée.  L'étiologie  d'ailleurs,  en  montrant  que  cette  forme  s'adresse 
surtout  k  des  adultes  «  en  bonne  santé  »  ne  fait  que  plaider  en  faveur  de 
cette  opinion. 

Le  diagnostic  de  la  péritonite  chronique  se  bornera  donc  k  Tétude  des  affec- 
tions  que  l'on  peut  confondre  avec  clle,  lorsqu'elle  est  sous  la  dépendance  soit 
du  mal  de  Bright,  soit  de  Talcoolisme,  soit  d'une  cardiopathie.  Les  autres  afTec- 
lions  qui  pourraient  donner  le  change  et  être  confondues  avec  les  soi-disant 
péritonites  chroniques  idiopathiques,  ont  été  signalées  dans  le  cadre  du 
diagnostic  difTérentiel  de  la  péritonite  tuberculeuse.  De  méme  on  trouvera  le 
diagnostic  difTérentiel  entre  la  péritonite  chronique  et  la  péritonite  tuberculeuse 
k  l'étude  de  cette  dernière  affection. 

Il  ne  reste  guère  que  5  maladies  qui  peuvcnt  en  imposer  et  faire  croire  k  une 
péritonite  chronique  secondaire  :  ce  sont  Ia  cirrhose  du  foie,  la  syphilis  hépa- 
tique,  et  l'ascite  des  cachectiques. 

Diagnostic  avec  la  cirrhose  hópatiqae.  —  La  péritonite  chronique  a  été 
signalée  a  la  suite  de  ralcoolisme.  Or  en  présence  d'une  ascite  survenue  chez  un 
alcoolique,onpensegénéralementèi  une  cirrhose  du  foie  (Dic^  Encyclopédique), 
C'est,  en  effet,  une  maladie  bien  frequente,  tandis  que  la  péritonite  chronique 
simple  est  une  afTection  bien  rare.  Cependant,  en  étudiant  soigneusement  les 
anamnesliques,  on  constate  que  le  début  et  la  marche  de  la  maladie  ne  ressem- 
blent  pas  k  ccux  de   la  cirrhose  du  foie  ;  d'autre  part,  le  réseau  veineux 
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supplementaire  est  sus-ombilical  dans  la  cirrhose,  tandis  qu*il  est  sous-omLi- 
lical  dans  la  péritonite  (Lancereaux).  Il  est  vrai  de  dire  que  dans  la  péritonile 
tuberculeuse  chronique,  la  localisation  des  veines  sous-cutanées  est  la  móme 
et  que,  par  conséquent,  si  ce  signe  peut  aider  au  diagnostic  avec  la  cirrhose. 
il  ne  saurait  servir  k  celui  de  la  nature  de  la  péritonite. 

Le cirrhotique  kdes  urines  briquetées  et  une  teinte  subictérique  qui  manque 
dans  la  péritonite  chronique ;  sa  rate  est  volumineuse  et  son  foie  petit,  atrophié; 
il  est  vrai  (Bright,  Frerichs)  que  ce  dernier  symptóme  peut  se  trouver  egale- 
ment  dans  la  péritonite  chronique. 

Lorsqu'une  ascite  se  produit,  il  est  important  de  recherchcr  si  derrière  elle 
il  n'éxiste  par  une  lésion  de  la  séreusc  péritonéale.  Ceci  est  surlout  important 
si  Tascite  coexiste  avec  un  état  cachectique;  il  faut  examiner  soigneusemcDl 
Tabdomen,  après  la  paracentèse,  et  se  rapporter  souvent  k  Texamen  du  liquide 
qui  pourra  donner  de  précieux  renseignements  (Voiv  Ascite). 

Pronostic  —  Le  pronostic  des  péritonites  chroniques  simples,  rentrant 
dans  le  cadre  que  nous  avons  cherché  k  limiter,  est  presque  toujours  grave. 
C'est  une  complication  qui  se  surajoute  k  un  état  souvent  grave  par  lui-méme. 
et  qui  s^assombrit  encore  du  fait  de  Tinflammation  chronique  du  péritoiae, 
laquelle  laisse  k  sa  suite  souvent  de  Tatrophie  des  organes  abdominaux,  et  des 
accidcnts  pleuro-pulmonaires. 

Traitement.  —  {""  Local.  —  Pour  combattre  Tinflammation,  tous  les  révul- 
sifs  devront  successivement  étre  employés  :  badigeonnages  iodés,  vésicatoires 
volants,  pointes  de  feu.  —  Contre  Tascite,  la  paracentèse  est  indiquée. 

S»»  Général.  —  Outre  le  traitement  des  maladies  génératrices,  spécial  è  cha- 
cune  d'elles,  il  faut  soutenir  le  malade  par  les  moyens  appropriés  :  régime  lade; 
surtout  alimentation  de  facile  digestion,  si  le  lait  n'est  pas  spécialement  indi- 
qué. 


CHAPITRE    IV 

PÉRITONITES    PARTIELLES    SUS-OMBILICALES 

A.  PÉRITONITE  PÉIUIIÉPATIQIE  ENKYSTÉE 

Ëtiologie.  —  La  péritonite  péri-hépatiquc  est  extrêmement  commune,  elle 
se  rencontre  presque  nécessairement  au  cours  de  beaucoup  d^affections  du 
foie  :  abces,  lithiase  biliaire,  kystes  hydatiques,  dans  le  cours  de  norobreuses 
afTections  des  organes  voisins ;  cancer  de  Testomac,  ulcère  simple,  ulcère  du 
duodenum,  ulcération  de  Tappendicc  caïcal,  gastro-en téri te,  dysenterie,  fièvre 
typhoïde,  tuberculose  (la  péritonite  tuberculeuse  peut  Hve  limitée;  Boulland 
a  signalé  la  présence  dans  les  hypocondres  de  poches  purulentes  tuberculeuses, 
ce  sont  de  véritables  cavernes  péritonéales  dont  les  sécrétions  s'accumulent 
au  lieu  d'étre  évacuées  au  fur  et  k  mesure  de  leur  production). 
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Anatomie  pathologique.  —  Souvent  la  péritonile  est  sus-hépalique,  elle 
présente  alors  les  limites  suivantes  :  en  haut,  Ie  diaphragme,  Ie  ligament 
suspenseur  k  gauche,  Ie  ligament  triangulaire  k  droite,  Ie  ligament  coronaire 
en  arrière ;  en  bas,  la  face  supérieure  du  foie  et  les  adhérences  avec  les  organes 
voisins. 

Lorsqu^elle  est  sous-hépatique,  elle  est  ainsi  limitée  :  en  haut,  Ie  foie,  en 
arrière,  Tépiploon  gastro-hépatique,  k  droite,  la  vésicule  biliaire,  k  gauche,  les 
adhérences  établies  entre  l'extrémité  gauche  du  foie  et  la  face  antérieure  de 
l'estomac;  en  avant,  des  adhérences  établies  entre  ces  deux  viscères  d'un  cóté 
et  Ie  grand  épiploon  et  Ie  meso-cólon  trans  verse  dun  autre  cóté. 

Les  parois  de  la  poche  sont  formées  par  des  fausses  membranes,  souvent 
vasculaires  qui  peuvent  devenir  Ie  siège  de  petites  hémorrhagies.  De  la  face 
interne  de  cette  poche,  partent  des  traveen,  qui  cloisonnent  la  cavité.  Le 
contenu  est  fait  d'un  exsudat  séreux  ou  purulent,  parfois  sanguinolent,  quel- 
quefois  bilieux.  Si  la  cavité  communiqué  avec  les  voies  digestives,  on  trouvc 
un  liquide  putride,  sanieux,  contenant  en  grand  nombre  les  micro-organismes 
de  la  putréfaction,  avec  aussi  tres  souvent  des  gaz  fétides. 

Les  lésions  de  voisinage  sont  fréquentes ;  le  foie  est  souvent  altéré,  ainsi  que 
les  voies  biliaires.  Le  foyer  peut  communiquer  avec  les  organes  voisins;  la 
paroi  abdominale  peut  être  altérée;  la  péritonite  péri-hépatique  peut  se  ter- 
miner  par  la  formation  d'une  fistule  cutanée. 

Symptömes.  —  La  péritonite  péri-hépatique  n'a  parfois  aucune  histoire 
clinique.  Son  début  est  insidieux,  presque  latent,  comme  son  évolution;  et  elle 
ne  devient  qu'une  trouvaille  d'autopsie. 

La  douleur  est  presque  toujours  le  premier  symptóme  connu  :  elle  a  son 
maximum  au  niveau  de  l'hypocondre  droit,  k  Tépigastre,  mais  peut  irradier 
partout,  k  Tépaule,  dans  le  dos.  Elle  procédé  souvent  par  crises  paroxystiques. 
Presque  toujours  elle  est  exaspérée  par  la  toux,  la  respiration. 

Symptömes  physiques.  —  Le  premier  est  la  déformation  de  Tabdomen; 
une  voussure  apparalt  au  niveau  de  l'hypocondre  droit,  la  peau  qui  la  recouvre 
est  tendue,  luisante,  parcourue  par  les  arborisations  bleudtres  de  veines  colla- 
térales  dilatées.  La  base  du  thorax  peut  en  ^tre  soulevée,  la  palpation  permet 
de  reconnaltre  une  tuméfaction,  un  empAtement  douloureux,  siégeant  sous  le 
bord  inférieur  des  fausses  cótes,  descendant  parfois  jusque  dans  la  fosse 
iliaque.  Si  les  dimensions  de  Tabcès  sus-hépalique  sont  moindres,  on  le  trouve 
caché  sous  la  face  convexe  du  foie  ou  profondémcnt  dans  Thypocondre.  La 
matité  existe  sur  toute  cette  place  :  elle  suit  le  dóme  diaphragmatique  contre 
lequel  l'épanchement  intra-péritonéal  vient  se  buter  (Deschamps). 

La  fièvre  existe,  mais  peu  élevée,  58  ou  59*^.  La  peau  sèchc  est  couverte  de 
sueurs;  l'ictère  est  assez  frequent,  il  est  Ic  plus  souvent  dü  k  une  afTection  con- 
comitante  du  foie  ou  des  voies  bihaires.  Après  un  temps  plus  ou  moins  long, 
la  cachexie  survient,  Tamaigrissemcnt,  avec  des  troubles  digestifs  persistants, 
vomissements,  diarrhée. 

Lorsque  des  gaz  existent  dans  Tabcès  péri-hépatique,  que  ces  gaz  viennent 
de  la  perforation  d'un  organe  voisin  ou  du  pus  lui-même;  des  symptömes  tout 
différents  se  manifestent  et  Ton  se  trouve  en  face  d'un  véritable  abces  gazeux 
sous-diaphragmatique.  C'est  ce  syndrome  que  quelques  auteurs  (Leyden)  ont 
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nommé  Ie  pyo-pneumolhorax  sous-phrénique.  M.  Debove  (1890)  a  éludié  k 
nouveau  ces  abces,  è  propos  d'un  cas  observé  dans son  service;  son  observation 
est  Ia  première  et  la  seule  qui,  grdce  k  une  intervention  hdtive  et  énergiquc 
ait  été  suivie  de  guérison.  Dans  des  cas  semblables,  la  collection  de  gaz  et 
de  pus  se  trouve  dans  la  cavilé  abdominale,  Ie  diaphragme  est  refoulé  Irè* 
haut,  et  si  la  collection  siège  exactement  dans  Thypocondre,  on  peut  avoir 
tous  les  signes  d*un  pneumothorax.  Ces  abces  gazeux  sous-diaphragmatiques 
sontpresque  toujours  d'un  diagnostic  extrémement  difücile;  ils  sont  souvent 
consécutifs  è  un  ulcère  de  Testomac,  qui  s*est  ouvert  dans  une  poche  limitc^ 
par  d'anciennes  adhérences,  et  s'est  ensuite  cicatrisë. 

Les  complications  de  la  péritonite  péri-hépatique  sont  les  suivantes  :  pleu- 
résie,  pneumothorax,  fistulcs  péritonéo-bronchiques,  péricardiques,  ouverture 
dans  les  voies  digestives(cólon),  thrombose  de  la  veine  porte,  fistules  cutanêe$. 
gangrène,  érysipèle  de  la  peau. 

La  mort  survient  soit  par  une  maladie  intercurrente,  soit  par  épuisement  et 
suppuration,  soit  encore  k  la  suite  d'une  complication,  telle  Tirruption  du  pus 
dans  la  plèvrc,  la  gangrène  pulmonaire,  la  péritonite  généralisëe. 

Diagnostic.  —  Le  diagnostic  est  toujours  extrémement  difficile,  au 
moment  oü  la  tuméfaction  existe,  on  peut  croire  è  un  abces  du  foie,  un  kyste 
hydatique,  un  cancer  de  Testomac,  une  cirrhose  hypertrophique. 

Traitement.  —  Si  une  ponction  exploratrice  permet  de  retirer  du  pus  de 
la  tumeur,  il  faut  inciser  la  paroi  abdominale  couche  par  couche,  jusqu*è  ce 
qu'on  ait  ouvert  la  collection  et  livré  passage  au  pus. 

Le  traitement  médical  est  presque  nul. 


n,  PÉRISPLÉNITE 

Il  ne  faut  dire  que  quelques  mots  de  cettc  variété  de  péritonite  parüelle. 
Elle  reproduit  dans  ses  traits  principaux  le  tableau  de  la  périhépatite. 

Êtiologie.  —  Les  causes  sont  calquées  sur  celles  qui  provoquent  la  périto- 
nite siégeant  autour  du  foic  :  le  traumatisme,  puis  les  maladies  de  la  rate 
(embolies,  infarctus  suppurés)  et  les  afTections  des  organes  voisins;  cancer  ou 
ulcère  de  Testomac,  rimpaludisme. 

Anatomie  pathologique.  —  Le  seul  point  spécial,  c*est  Taspect  de  la 
périsplénite  chronique.  On  peut  voir  se  développer  autour  de  la  rate  des  pro- 
duclions  flbro-carlilagineuses. 

<  Ces  plaques  carlilagineuses  sont  tres  irrégulières,  ici  tres  épaisses  (5  è  6  mil- 
limètrcs),  lè  Irès  minces,  tantöt  hérissées  de  végélations  pisiformes,  miliaim, 
globuleuses  ou  pédiculées,  plus  ou  moins  pénétrées  de  phosphate  calcaire. 
11  n'cst  pas  rare  de  voir  la  rate  cnvcloppée  d'unc  coque  fibro-cartilagineuse 
complete.  C'esl  dans  les  deux  élats  opposés  d'hypertrophie  et  d'atrophie,  qui 
Tun  et  Taulre  sont  la  suite  frequente  des  fièvres  intermittentes,  que  Ton 
obscrve  cettc  formation  de  plaques  catilagineuses.  »  (Cruveilhier.  Dict.  de  méd, 
et  de  chirur.). 

Ssrmptomatologie.  —  Les  mémes  symptömes  décrits  pour  la  périhépa- 
tite sont  applicables  ici. 
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Les  lerminaisons  sont  les  mémes.  Les  foyers  de  l'hypocondrc  gauche  oni 
plus  de  tendance  k  s'ouvrir  dans  la  plèvre ;  d'aulres  fois,  Ie  foyer  s'ouvre  dans 
Teslomac,  puis  dans  la  grande  cavilé  përilonéale. 

Il  est  encore  un  accident  Irès  rare  :  c'est  une  pyléphlébite  purulente  de  la 
veine  splénique.  Ces  accidenis  sont  peu  connus. 


CHAPITRE    V 
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Historique.  —  L'histoire  de  la  périlonile  luberculeusc,  sans  donner  de 
grands  renseignements,  au  moins  jusqu'en  ces  demières  années,  n'est  cepen- 
dant  pas  tout  k  fait  dépourvue  d'intérét.  Il  est  ccrtain  que  c*est  lè  encore  une 
maladie  qui  a  tout  gagné  aux  progrès  récenls  réalisés  dans  la  science  par  les 
études  bactériologiques ;  elle  a  vu,  en  efTet,  sa  sympiomatologie  s'éclaircir  et 
s'adapter  aux  difTérentes  lésions  anatomiques,  classées  elles-mémes  d'une  fagon 
plus  scientifique,  et  son  traitement,  cmpirique  presque  toujours,  et  k  coup  sör 
absolument  négalif,  est  devcnu  rapidement  —  au  moins  entre  les  mains  de 
quelques  chirurgiens  —  séricux  et  souvent  curateur. 

Avant  Ic  commencement  du  siècle,  l'histoire  de  la  péritonite  tuberculeuse 
n'existe  pas.  C'est  un  chaos,  et  Ton  trouve,  péle-móle  décrites,  toutes  les 
péritonites  chroniqucs,  sans  distinction  de  variétés  ou  de  formes.  Et  encore 
les  donnécs,  que  Ton  on  a  sur  la  péritonite  chronique  sont-elles  bien  incom- 
plètes,  et  les  descriptions  bien  obscures.  Tout  ce  que  Ton  en  peutapprendrc, 
c*est  qu'il  existe  une  afTection  k  laquelle  la  dénomination  de  péritonite  chro- 
nique convient  assez  bien.  Mais  «  tous  les  symptómes  sont  Ie  plus  souvent 
ranges  sans  ordre  et  leur  valeur  réciproque  n'est  nullement  déterminée  »  ('). 

La  péritonite  chronique  était  mal  ou  pas  connue  des  anciens.  Au  xvu*  siècle, 
on  commence  k  éludierles  altérations  du  péritoine.  Bonel  voit  l'épaississement 
de  Tépiploon;  Harder  parle  de  lésions  analogues  dans  Ie  méscntère  d'une 
hydropique.  Morton,  Baglxvi,  ne  s'occupcnt  pas  de  la  péritonite.  Morgayni 
rapporte  Thistoire  de  plusieurs  afTections  de  longue  duréc  k  la  suite  desquellcs 
Tautopsie  montra  de  graves  lésions  péritonéalcs. 

Ce  sont  les  travaux  de  Dichat,  de  Lacnnec,  de  Dayle,  qui  démontrent  les 
premiers  l'existence  de  la  péritonite  chronique.  Mais  ce  ne  sont  encore  que  des 
descriptions  isolées.  Alors  viennent  les  travaux  de  Pithet  et  Savary  (1809),  de 
Testu  (1820)  de  Pinel(\S\S),  de  Walker,  Tissandié  (1824),  de  ScouUeten  (182i) 
qui  décrit  les  lésions  de  la  péritonite  chronique  avec  une  grande  nettelé. 

En  1825,  dit  M.  Taprct,  la  péritonite  chronique  était  donc  admise  par  tout  Ie 
monde.  Du  reste,  k  celte  époque,  on  était  k  la  veille  de  découvrir  ses  relations 
avec  la  tuberculose  et  Ie  cancer. 
(•)  Tapret,  Étude  cliniquc  sur  la  péritonite  chronique  d'emblée;  Thê$e  de  ParU,  1878. 
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Dans  son  enscignement  clinique,  Andral  les  avait  signalées.  «  Dans  Ie  péri 
toine  chroniquement  enflammé,  disait-ii,  se  dévcloppent  fréquemmeni  diverscs 
productions  accidenlelles  et  spécialemenl  des  lubercules.   Lè,  mieux  quen 
beaucoup  d'aulres  organes,  on  peul  suivre  la  formation  de  ces  corps  el  remon- 
ter  k  leur  éliologie.  » 

Après  celle  époque,  les  premières  divisions  sont  lenlées  enlre  les  différenles 
variélés  de  périlonite,  et  les  Iravaux  de  Louis  (1825)  marquent  une  date  mémo- 
rable  dans  cette  étude.  Cel  auteur  démontre,  en  effcl,  que  la  périlonite  chro- 
nique  est  Ie  plus  souvent  Tapanage  des  tuberculeux;  el  que  rinfillration  se  fait 
«  quand  les  fausses  membranes  exislenl  depuis  un  temps  plus  ou  moins  long ». 

D'abord,  ce  sont  les  granulations  grises  qui  apparaissenl ;  €  dès  qu'ellessc 
Iransforment  en  lubercules  il  y  a  produclion  immédiale  de  fausses  mem- 
branes ».  Enfln,  Louis  édicle  sa  loi  fameuse  «  que  les  lubercules  ne  se  déve- 
loppenl  pas  dans  un  organe  s'il  n'y  en  a  pas  en  méme  lemps  dans  les 
poumons.  » 

Ce  même  auteur  étudie  magistralemenl  les  principaux  symptómes  de 
rafTection,  la  douleur,  l'ascile,  la  forme  du  ventre.  Puis  viennenl  Chomel  el 
Grisolle,  donl  la  description  clinique  est  restée  un  modèle. 

Il  ressort  des  Iravaux  de  celle  période  c  que  de  loules  les  péritoniles  chro- 
niques  d'emblée,  les  tuberculeuses  sont  les  plus  fréquenles;  les  péritoniles 
simples  généralisées  el  les  péritoniles  cancéreuses,  beaucoup  plus  rares, 
présentcnt  sensiblemenl  les  mémes  caraclères  cliniques.  La  douleur,  la  forme 
el  la  consislance  du  ventre,  Tétat  général  et  les  phénomènes  concomilanls,  les 
bruits  anomaux  provoqués  par  la  pression  constituent  les  symptómes  les  plus 
importants  de  loules  ces  maladies  »  (Tapret). 

Nous  ne  pouvons  faire  un  exposé  chronologique  des  Iravaux  parus  sur  celle 
queslion.  C'esl  inulile  el  ce  serail  faslidieux.  Cilons  encore  les  obser^^alions  de 
Godard,  Dolbeau,  Lasègue,  Lancereaux,  Herard,  la  Ihèse  de  Hemey  en  1866, 
les  leQons  de  Gueneau  de  Mussy,  les  études  de  Fcreol,  Vallin,  Stiller. 

Enfin,  vient  la  période  moderne.  Les  Iravaux  cliniques  les  plus  importants 
sont  ceux  de  Delpeuch,  de  Fernel  el  Boulland,  la  these  excellente  de  Boulland, 
celle  de  Pic  en  1890. 

La  Ihérapeutique  n'esl  pas  un  des  cólés  les  moins  interessants  de  rhisloire 
de  la  périlonite  luberculeuse.  Il  ne  peul  plus  élre  queslion  Ie  plus  souvent  d'un 
Irailemenl  médical,  cl  depuis  la  précieuse  crreur  de  diagnoslic  de  Spencer 
Wells,  les  chirurgiens  onl  beaucoup  contribué  k  la  guérison  des  péritoniles 
tuberculeuses.  Nous  indiquerons  les  principaux  Iravaux  au  courant 
de  notrc  description. 

Ëtiologie.  —  Caases  détenninantes.  —  Il  n'existe,  k  la  vérité,  qu*une  seule 
cause  de  la  périlonite  luberculeuse  :  c'esl  la  pénétralion  du  bacille  de  Koch 
dans  Ie  périloine.  Mais  si  cel  envahissemenl  de  la  séreuse  est  la  raison  immé- 
diale de  la  maladie,  il  imporle  de  rechercher  d^abord  les  voies  suivies  par  Ic 
parasite  pour  alteindre  Ie  périloine,  el  de  connatlre  ensuite  les  individus  qui 
sont  parliculièremenl  exposés  k  celle  infeclion;  en  d'autres  termes,  il  faul 
savoir  comment  Ie  périloine  est  alleinl  et  pourquoi  il  Test. 

Or,  il  nous  semble  que  Ton  peul  schémaliser  ainsi  qu'il  suit  les  divers 
modes  de  propagation  du  bacille  de  Koch  vers  Ie  périloine. 


PÉRITONITE  TUBERCULEÜSE.  637 

i«  Il  esl  lout  un  groupe  de  faits  oü  il  est  vrciisemblablc  (radmettre  que  Ic 
parasite  atteint  la  screuse,  apporté  par  la  circulation  sanguine.  C'cst  lors  d'une 
tuberculisation  miliairc  aiguë  du  péritoine.  Dans  ce  cas,  ou  bien  les  granula- 
tions  spécifiques  ne  sont  pas  exclusivement  limitc^cs  k  l'abdomen,  ou  si  elles  Ie 
sont,  ce  n'est  que  pour  un  moment  seulemcnt.  Il  ne  s^agil  prcsque  jamais  ici 
d'une  tuberculose  locale  du  péritoine,  d'une  péritonite  tuberculeuse,  Ie  terme 
péritonite  supposant  la  participation  inflammatoire  de  la  séreuse,  mais  d'une 
infeclion  générale,  avec  dépót  plus  ou  moins  considérable  de  granulations  sur 
la  surface  du  péritoine ;  or,  on  sait  que  différents  auteurs  ont  rencontre  dans  Ie 
sang,  Ie  bacille  de  Koch.  Presque  toujours  celte  tuberculose  périlonéale 
saccompagne  des  symptómes  aigus  d'une  infection  générale;  de  ceux  qui 
caractérisent  Tancienne  granuHe. 

^  Une  autre  route  suivie  par  Ie  bacille  pour 'toucher  Ie  péritoine,  est  celle  des 
organes  génitaux.  On  sait  (Brouardel)  que  Ie  péritoine  est  Ie  véritable  réactif  de 
Tétat  pathologique  des  organes  génitaux.  Si  Ton  admet  en  outre  la  possibilité  de 
rinfection  tuberculeuse  par  la  voie  genitale,  surtout  chez  la  femme,  il  sera 
logiquede  penserque  Finflammation  spécifiquedu  péritoine  pourra  enrésulter; 
et  Ton  peut  dire  (Femet)  que  beaucoup  de  tuberculoses  péritonéales,  ou  péri- 
tonéo-pleurales  subaiguös,  sont,  surtout  chez  la  femme,  mais  quelquefois  aussi 
chezThomme,  Ie  résultat  de  Textension  d'une  tuberculose  dont  Ie  siège  primitif 
élait  dans  les  organes  génitaux;  dans  ce  cas,  la  propagation  se  fait  par  les  lym- 
phatiques. 

3°  C'esl  en  effet  par  la  voie  lymphatique  que  la  péritonite  tuberculeuse  nalt  Ie 
plus  souvent;  il  en  est  ainsi  surtout  lorsqu'elle  succède  h  une  pleurésie  de  méme 
nature.  Tres  souvent  la  péritonite  tuberculeuse  précède  la  pleurésie,  tres  sou- 
vent aussi,  les  deux  localisations  spécifiques  sont  concomitantes,  d'oü  Ie  nom 
de  tuberculose  péritonéo-pleurale ;  mais  il  ne  faut  pas  oublier  que  la  pleurésie 
peut  être  la  manifestation  primitive,  la  péritonite  la  localisation  secondaire. 
Blanc  (1882)  dans  sa  these  a  réuni  plusieurs  observations  de  lésions  pleurales 
propagées  ultérieurement  au  péritoine.  Dans  ce  cas,  ce  sont  les  lymphatiques 
qui  sont  les  intermédiaires  et  les  voies  de  propagation  du  bacille  de  Koch,  les 
canaux  lymphatiques  du  diaphragme  servant  de  Irait  d'union  entre  les  plèvres 
et  Ie  péritoine  et  réciproquement.  Le  bacille[(Comil  et  Ranvier)a  été  rencontre 
dans  les  vaisseaux  et  les  ganglions  lymphatiques. 

Lejars  citait  récemment  une  observation  dans  laquellc  la  péritonite  tuber- 
culeuse avait  succédé  è  des  lésions  de  m^me  nature,  siégeant  au  niveau  de 
Tarticulation  de  la  hanche.  Ce  fait  doit  étre  rapproché  d'observations  sem- 
blables;  et,  è  tout  prendre,  on  peut  affirmer  que  la  péritonite  tuberculeuse 
n'est  pas  tres  rare  è  la  suite  de  la  coxo-tuberculose  :  le  mode  d'infection  ordi- 
naire de  la  grande  séreuse  a  été  bien  mis  en  lumière  par  les  autopsies.  Les 
ganglions  iliaques  externcs  sont  prcsque  constamment  pris  a  la  suite  de  la 
carie  de  la  hanche,  et  M.  le  professcur  Lannelongue  (')  a  donné  une  figure  oü 
Ton  suit  tres  nettement  le  processus  d'envahissement  du  péritoine  è  leur 
contact. 

4**  La  voie  que  suit  presque  toujours  Tinfection  tuberculeuse  pour  atteindre 

le  péritoine  est  Yintesiin, 
(')  Lannelongue,  Coxo-Tuberculosc. 
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Or,  esl-il  nécessaire  que  Tintestin  soit  malade  pour  que  Ie  përitoine  Ie 
(levienne  ;  reniérile  iuberculeuse  précède-t-elle  toujours,  la  périionite  tubercu- 
leuse?  Cc  point  a  élé  disculé  et  a  soulevé  de  nombreuses  controverses. 

D'abord,  viennent  les  auteurs  qui  concluent  k  la  nécessité  de  modificalioos 
inflammaloires  antérieures  de  la  couche  épithéliale  de  l'intestin,  modiflcation» 
produites  par  Tingestion  de  produits  tuberculeux.  Sous  Tinfluence  de  ce  pro- 
cessus  répithélium  perdrait  sa  vitalité,  tomberait  par  places  en  produisant  des 
érosions  et  grdce  h  ces  desquamations  superficielles,  Tinfection  pourrait  se 
produire. 

Cette  opinion  trouve  un  certain  appui  dans  les  recherches  expérimentales. 
Baumgarten  et  Orth  avaient  remarqué  que  Ie  nombre  des  animaux  infeclés 
augmentait  considérablement,  lorsque,  dans  les  expériences  d*ingesUon  de 
matières  tuberculeuses,  ces  matières  étaient  mélangëes  avec  des  corps  durs. 
pomtus.  Puis,  d^autres  auteurs,  insistèrent  tout  particulièremenlsur  la  fréquence 
des  lésions  intestinales.  Koenig(*)  les  aurait  rencontrées  80  fois  sur  107  obser 
valions;  aussi  admet-il  que  dans  la  majorité  des  cas,  la  périionite  est  consécu- 
tive  k  la  tuberculose  intestinale.  Cliniquement,  il  justifie  cette  opinion  par  Ie 
grand  nombre  de  malades  atteints  de  périionite  tuberculeuse  qui  avaient accusé 
des  troubles  intestinaux.  Or,  Ie  foyer  intestinal  peut  s'éteindre  après  que  la 
séreuse  péritonéalc  a  été  ensemencée  :  c*est  ainsi  que  Koenig  aurait  rencontre 
bien  souvent  des  cicatrices  intestinales  chez  ceux  qui  ont  succombë  è  la  péri- 
tonite  tuberculeuse. 

Cette  opinion  est  battue  en  brèche  par  Spillmann  (')  qui  considère  que  les 
lésions  intestinales  sont  postérieures  k  la  périionite.  Sur  5i  cas,  il  n*a  noté  que 
8  fois  Texistence  d^ulcérations  tuberculeuses  de  Tintestin.  Aussi,  suivant  lui. 
a-t-on  pu  dire  avec  raison  que  de  tous  les  organes  de  Téconomie,  Ie  poumon  et 
rintestin,  atteints  de  tuberculose,  se  compliquent  Ie  plus  rarement  de  tuber 
culose  péritonéalc.  Dans  Tentérile  tuberculeuse,  onobserve  bien  des  përitonites 
adhésives,  locales,  circonscrites,  mais  jamais  généralisées. 

A  cóté  de  ces  opinions  contradictoires,  des  auteurs  ont  émis  d*autrcs  hypo- 
theses que  des  expériences  n'ont  pas  tardé  k  vérifier.  On  a  pensé  que  i*altéra- 
tion  primitive  de  la  muqueuse  n*était  pas  nécessaire;  que  Ic  virus  pouvait  pene- 
trer  dans  Torganisme  k  travers  une  muqueuse  absolument  saine,  et  que  pour 
cela  Ie  contact  prolongé  n*est  méme  pas  indispensable.  C'est  ce  qu*a  prouvé 
dernièrcment  Dobroklonsky  (^).  Cet  auteur  a  étudié.la  pénéiration  du  bacille 
tuberculeux  dans  Torganisme  ^travers la  muqueuse  intestinale,  et  il  est  arrivé 
a  démontrer  que  Ic  parasite  pouvait  traverser  la  paroi  de  Tintestin,  sans  qu'il 
soit  utile  qu'une  modiflcation  locale  quelconque  existét,  non  plus  qu*un  pro- 
cessus inflammaioire  antérieur :  Ie  bacille  pénètre  sansléser  aucun  des  élémeots 
de  la  muqueuse. 

Ceci  éclaire  d'un  jour  nouveau  Tétiologie  de  la  périionite  tuberculeuse,  el 
prouvc  qu'ellc  peutétre  réellement  une  manifestation  initiale  de  la  tuberculose. 

En  résumé  :  Tintestin  est  la  porie  d'entrée  la  plus  frequente  de  la  péritonile 

(•)  Bruul,  dazeiit' den  Mpitmix;  Trailcincnt  de  la  périionite  tuberculeuse. 

(*)  Dict.  fncyrlopédique\  Ariicle  Péritomte  tibercilel'SE. 

(••)  DoiiROKLONSKY,   Arrhives  de  méderine  es}térimentale  et  d anatomie  patholojiqutj  mar* 
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spécifique;  celle-ci  peut  être  soit  primitive,  soit  consécutive  k  l'entérite  tubercu- 
leuse.  Il  conviendrait  d'exposer  ici  ce  que  nous  savons  du  róle  de  ralimentation 
dans  rintroduction  des  bacilles  par  les  voies  digestives,  nous  renverrons  au 
chapitre  de  Tentérile  tuberculeuse  dans  lequel  cette  question  a  été  traitée  avec 
détails. 

Caases  occasionnelles.  —  Il  est  tout  un  groupe  de  causes  qui  invitent  la 
tuberculose  k  frapper  Ie  péritoine.  EUes  sont  Toccasion  que  Ie  bacille  saisit 
pour  infecler  la  séreuse  abdominale. 

Parmi  celles-ci  :  les  traumatismes  de  l'abdomen ;  la  présence  d*un  kyste 
hydatique  du  foie,  d'un  kyste  de  l'ovaire,  Talcoolisme  avec  ou  sans  cirrhose 
atrophique,  en  provoquant  une  irritation  péritonéale,  appellent  la  localisation 
bacillaire. 

On  peut  rapprocher  de  ces  faits  la  célèbre  expérience  de  Max  Schüller  :  une 
articulation  est  contusionnée  et  l'on  injecte  dans  Ie  sang  des  bacilles  de  Koch; 
la  jointure  enflammée  se  tuberculise.  De  móme,  si  Ie  péritoine  est  atteint  d'in- 
flammation  chronique  chez  un  individu  dont  Ie  sang  contient  des  bacilles,  ou 
dont  rintestin  en  possède,  la  péritonite  tuberculeuse  pourra  nattre.  On  a  vu 
se  produire  des  granulations  tuberculeuses  h  la  surface  de  Tépiploon  ou  de  Tin- 
testin  hernié,  Tirritation  locale  avait  appelé  en  quelque  sorte  la  tuberculose. 
Cest  ainsi  que  dans  une  observation  (*)  datant  déj^  de  loin  (John  Baron,  1818, 
trad.  Boivin,  1825),  il  se  développa  une  péritonite  tuberculeuse  suivie  de  mort 
deux  mois  après  Topération  de  la  hcmie  étrangléc. 

Caases  prédisposantes.  —  Ce  sont  toutes  celles  qui  afTaiblissent  Torganisme 
et  en  font  un  terrain  favorable  k  la  culture  du  bacille  :  misère,  surmenage, 
privation  d'air  et  de  soleil,  alimentation  vicieuse  ou  insuffisante,  encombre- 
ment,  acclimatement.  D'oü  la  fréquence  tres  grande  de  la  péritonite  tuberculeuse 
chez  les  jeunes  soldats  oü  toutes  ces  influences  sont  réunies. 

En  tout  état  de  cause,  la  fréquence  de  la  péritonite  tuberculeuse  est  plus 
grande  avant  20  ans,  chez  les  enfants  et  les  adolescents. 

C/est  une  maladie  rare  au-dessous  de  4  ans;  exceptionnelle  chez  Ic  vieillard. 
Iln'y  a  généralement  aucune  tare  antérieure.  Ceci  n'est  pas  étonnant  puisque 
nous  savons  que  Ic  bacille  peut  pénétrer  dansles  voies digestivcs avec  l'alimen- 
tation,  gagner  Ie  péritoine  sans  léser  Tiniestin,  et  la  péritonite  étre  parfois  la 
première  manifestation  de  la  tuberculose. 

Anatomie  pathologique.  —  Dans  la  péritonite  tuberculeuse,  comme 
dans  Tarthrite  ou  la  pleurésie  tuberculeuses  on  peut  rencontrerle  tubercule  sous 
ses  7}  formes  anatomiques  :  Ie  tubercule  miliaire,  Ie  tubercule  ulcéré^  caséifié 
et  Ic  tubercule  de  guérison  ou  fibreux ;  k  chacune  de  ces  formes  primitives 
corrcspond  une  forme  de  la  maladie. 

Si  les  granulations  miliaires  envahisscnt  Ic  péritoine,  elles  se  disséminent 
en  grand  nombre  sur  la  séreuse;  il  y  a  une  sorte  d'éruption  plus  ou  moins 
confluente  de  tuberculcs  qui  ne  vont  pas  k  l'ulcération  ;  il  en  résulte  une  forme 
aiguë  de  la  maladie. 

Mais  on  sait  aussi,  que  suivant  la  loi  de  Grancher,  Ie  tubercule  évolue  dans 
deux  sens  différents,  soit  vers  la  caséification,  ce  qui  est  Ie  cas  Ie  plus  frequent, 

(•)  Dictionnairc  eiinjrlopédUjue, 
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soit  vers  la  formalion  d'un  lissu  scléreux,  qui  représente  Ic  processus  curalif 
de  la  tuberculose. 

Dans  Ie  périloinc,  si  Ie  tubercule  se  casëifie,  la  périlonite  marche  d'une 
faQon  chronique,  lente,  comme  l'ulcération  tuberculeuse  elle-mêmc ;  Ie  processus 
destructif  qui  caractérise  la  caséification,  fait  des  éléments  anatomiques 
morlifiés  et  désagrégés  unc  masse  amorphe  et  graisseuse,  caséo-suppurée  qui 
finit  par  étre  éliminée  comme  un  véritable  corps  étranger. 

Au  tubercule  fibreux,  ou  de  guérison,  correspond  aussi  une  forme  subaiguC' 
de  rinflammation  spécifique,  qui  emprunte  è  Tévolution  de  la  lésion  anatomique 
élémentaire,  une  marche  parallèle. 

D'ailleurs,  ne  peut-on  pas  assimiler  ce  qui  se  passé  dans  Ie  péritoine  è  ce  qui 
se  produit,  lorsque  la  tuberculose  frappe  une  séreuse  articulaire?  II  exist^ 
plusieurs  variétés  dans  la  tumeur  blanchc.  La  première  est  Tarthritc  tubercu- 
leuse miliaire  aiguö ;  c'est  la  granulie  de  la  synoviale ;  un  semis  de  granulations 
saillantes  se  dépose  k  la  surface  de  la  séreuse,  et  cette  forme  coïncide  généra- 
lement  avec  uneautre  manifestation  viscérale  de  la  maladie.  Puis,  c'est  rarthrilc 
fongueuse;  les  nodules  tuberculeux  par  leur  accroissement  provoquent  Tar- 
thrite;  s'ils  s'abcèdent,  ils  tendent  k  s'éliminer,  forment  des  abces  autour  de 
Tarticulation ;  de  même  la  péritonite  ulcéreuse  lorsqu'elle  s'ouvre  è  rombilic. 
Enfin,  sufvant  Tassociation  possible  ou  Ie  mélange  des  lésions  éléraentaires, 
des  formes  hybrides  naissent;  et  l'on  peut  voir  une  articulation  malade  depuis 
longtemps,  chroniquement  altérée,  devenir  tout  k  coup  Ie  siège  de  phénomènes 
inflammatoires  suraigucs  qui  dénotent  une  nouvelle  poussée  de  granulations 
sur  la  synoviale. 

Ainsi  pour  la  péritonite.  Il  est  extrémement  frequent  de  voir  se  méler  les 
différentcs  modalités  de  la  maladie.  Telle  péritonite  tuberculeuse  qui  paratt 
marchervers  la  guérison  par  suite  de  la  tendance  fibreuse  de  ses  lésions,  peul 
devenir  Ie  siège  de  phénomènes  différents:  Souvent  c'est  une  ascite  qui  appa- 
ralt  indiquantune  éruption  tuberculeuse  nouvelle;  d'autres  fois,  les  tubercules 
qui  semblaient  tendre  a  la  sclerose,  s'ulcèrent,  se  caséifient,  et  la  péritonite  com- 
mencée  comme  une  tuberculose  fibreuse  finit  comme  une  tuberculose  ulcéreuse. 
Il  existe  donc,  schématiquement,  5  formes  anatomiques  et  cliniques  de  la  péri- 
tonite tuberculeuse  comme  il  existe  r>  formes  du  tubercule;  maisen  réalité  ces 
formes  sont  souvent  mélangées  et  chacune  d'elles  emprunte  k  la  variété  voi- 
sine  quelques-uns  de  ses  principaux  caractères. 

1.  Tubercalisation  miliaire  aiguê  da  péritoine.  —  Les  lésions  sont  ici 
rarement  limitées  au  péritoine,  la  plèvre  participe  presque  toujours  au  pro- 
cessus; et  ainsi  natt  la  tuberculose  pleuro-péritonéale.  En  tout  cas,  cette  par- 
ticipation  de  la  plèvre  n'est  pas  constante,  et  souvent  aussi  elle  n'est  que 
secondaire. 

Les  lésions  que  Ton  rencontre  sont  des  lésions  qui  ont  k  peine  eu  Ie  temps 
d'évoluer,  qui  sont  encore  k  leur  début. 

A  Touverture  de  la  cavité  abdominale,  la  première  chose  qui  frappe  est 
Tascite,  dont  Ie  liquide  présente  souvent  des  caractères  spéciaux.  Ce  liquide 
est  citrin,  verdètre,  parfois  sanguin,  rarement  séro-puruleni.  11  existe  presque 
toujours  en  assez  grande  abondance;  on  en  a  trouvé  jusqu'è  8  litres.  11  contient 
une  notable  quantité  d'albumine  et  de  fibrine. 
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La  cavité  péritonéale,  est  libre,  non  cloisonnée.  Ce  qui  est  surlout  remar- 
quablc,  c'est  rétenduc  el  la  confluence  des  lésions,  abondantes  dans  les  points 
qui  avoisinent  soit  une  région  enflammée,  soit  un  foyer  tuberculeux  développé 
dans  un  organe  sous-jacent  (Boulland)  ('). 

Les  granulations  tuberculeuses  sont  superficielles  et  semblent  siéger  sur 
répithélium.  Si  on  les  examine  séparément,  on  voit  qu'clles  présentent  toutes 
Ie  premier  degré  de  leur  évolution;  elles  sont  transparentes  ou  légèrement 
blanchAtres,  resistent  sous  Ie  doigt,  comme  des  grains  de  semoule.  La  séreuse 
peut  avoir  garde  sa  coloration  normale,  ce  qui  est  assez  rare ;  plus  communément 
elle  présente  des  lésions  inflammatoires  —  coloration  rouge,  uniforme  ou  plus 
accentuée  et  comme  ecchymotique  aulour  des  tubercules  confluents,  quelque- 
fois  elle  est  violacée,  brunAtre.  Sa  surface  est  poisseuse,  ce  qui  fait  adhérer 
entre  eux  les  organes  qu'elle  entoure.  A  une  période  plus  avancéc  elle  se  recouvre 
d'une  couche  fibrineuse  mince  et  transparente,  qui  peut  se  détacher  facile- 
ment,  entralnant  parfois  avec  elle  les  tubercules  sans  que  ceux-ci  y  laissent  de 
Iraces  (Cornil,  Ranvier,  Boulland). 

Les  lésions  des  ganglions  sont  moins  avancées  que  celles  de  la  séreuse. 

La  coexistence  de  la  tuberculose  miliaire  des  plèvres  et  du  péritoine  est 
assez  frequente  —  Godelier  avait  fait  une  loi  de  cette  association  :  «  quand  il  y  a 
tuberculose  du  péritoine,  disait-il,  il  y  a  toujours  aussi  tuberculisation  de  Tune 
OU  l'autre  plèvre.  Fernet  et  Boulland  ont  vérifié  Ie  fait  dans  un  grand  nombre 
d'observations.  lis  ont  admis  que  Ie  bacille  se  propageait  par  Ie  syslème 
lymphatique.  Cependant,  au  moins  dans  les  cas  de  tuberculisation  miliaire 
aiguö,  il  est  rare  que  Ie  péritoine  et  la  plèvre  soient  seuls  atteints ;  il  existe 
presque  toujours  d'autres  lésions  associées.  Les  organes  qui  sont  envahis 
simultanément  par  ordre  de  fréquence  sont  :  les  poumons,  Ie  foie,  Ie  tube 
digestif,  organes  génitaux,  les  reins,  Ie  péricarde,  la  rate. 

2.  Péritonite  tuberculeuse  ulcórease.  —  Dans  cette  forme,  la  cavité  périto- 
néale est  cloisonnée;  la  séreuse  est  recouverte  de  fausses  membranes,  épaisses, 
d'une  coloration  blanc  jaunètre,  infiltrées  de  tubercules.  Ceux-ci  sont  opaques, 
jannes,  friables ;  ils  forment  des  amas  caséeux,  suppurants.  A  cóté  d*eux,  on 
trouve  souvent  k  Tautopsie  des  tubercules  miliaires  qui  sont  l'indice  d'une 
poussée  aiguë  surajoutée.  Dans  les  loges,  dans  les  enkystements  formés  par 
les  adhérences  il  y  a  du  liquide.  Celui-ci  est  souvent  purulent,  quelquefois  de 
teinte  rougedtre  ou  coloré  de  sang.  Parfois,  c'est  un  mélange  de  pus  et  de  sang 
que  Ton  rencontre,  avec  une  coloration  chocolat.  Dans  d'autres  cas,  Ie  liquide 
prend  un  aspect  gmisseux.  Cette  apparence  est  la  mème  que  l'on  trouve  dans 
certaines  variétés  d'empyème,  dits  empyèmes  graisseux  lesquels  sont  presque 
toujours  des  empyèmes  tuberculeux  :  cette  apparence  est  la  règle  dans  de  nom- 
breuses  manifestations  de  la  tuberculose,  dans  les  abces  froids,  dans  les  abces 
ossiffluents ;  et  eet  aspect  est  dü  è  la  fonte,au  ramollissement,  a  la  dégénéres- 
cence  graisseuse  des  tubercules  eux-mémes. 

Si  les  adhérences  se  localisent  de  préférence  en  des  points  déterminés,  la 
péritonite  s'enkyste  tout  è  fait;  cette  forme  se  rencontre  surtout  au  niveau  des 
hypocondres,  et  dans  l'épaisseur  du  grand  épiploon. 

(•)  Boulland,  Thèsc  ile  Paris,  1885. 
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La  phiegmasic,  presque  loujours  postérieure  è  Tapparition  du  tubercule,  se 
manifeste  par  une  coloration  rouge;  la  séreuse  se  dépolit  bientót,  devient 
visqueuse  et  se  remplit  dans  quelques  cas  d'un  épanchement  «  qui  se  produit 
moins  vit«  que  celui  de  la  tuberculose  aiguë,  mais  qui  peut  ótre  aussi  considé- 
rable  «.  L'ascite  est  de  5  Utres  en  moyenne.  C'est  un  liquide  jaundire,  Irans- 
parent,  un  peu  sëro-purulent,  parfois  sanguinolenb;  il  contient  moins  d*albumine 
et  de  sels  minéraux  que  dans  les  épanchements  simples. 

Les  Icsions  peuvent  persisler  sous  cette  forme  sans  avancer.  Il  peut  se  faire 
que  Ie  tubercule,  parvenu  è  un  état  de  développement  parfait,  reste  pour  ainsi 
dire  stationnaire  au  sein  des  organes  dont  il  ne  modifie  pas  sensiblement  la 
texture  el  sans  aboutir  è  la  mortification  caséeuse  :  eest  Ie  ttibeiruie  station- 
naire (Charcot). 

Mais  Tévolulion  du  travail  cicatriciel  peut  se  poursuivre,  «  il  se  produit  k  la 
surface  de  la  séreuse  un  exsudat  fibrineux  sous  forme  de  filaments  anastomosés, 
de  fausses  membranes,  de  granulations  inflammatoires  tres  différentes  des 
granulations  tuberculeuses.  Puis  la  membrane  s'épaissit,  devient  opaque,  les 
cellules  épithélialcs  dégénèrent  et  tombent;  son  lissu  conjonctif  inflltré  el 
irrité  par  les  tubercules  prolifère;  il  est  envahi  par  des  bourgeons  de  tissu 
embryonnaire  qui  gagnent  peu  a  peu  sa  surface  et  la  recouvrent  de  néo- 
membranes.  Celles-ci  font  adhérer  entre  eux  les  feuillets  du  périloine,  elles 
favorisent  par  leurs  nombreux  vaisseaux  la  résorplion  des  liquides  épanchës 
et  par  suite  Taccolement  des  surfaces  irritées  et  leur  cicatrisation.  Bientöt  Ie 
tissu  embryonnaire  se  Iransforme  en  tissu  conjonctif;  des  brides,  des  cloisons, 
des  adhéronces  solides  et  rétractiles  s'ëtablissent  entre  les  organes  et  étouftent 
en  m^me  temps  les  granulations  tuberculeuses.  Celles-ci  subissent  aussi  la 
transfonnation  fibreuse  ou,  si  elles  sont  déjh  caséeuses,  elles  sont  pour  ainsi 
dire  cnkystées  par  la  prolifération  conjonctive,  móme  leur  centre  caséeux  peul 
se  rcsorber  et  disparatlre  »  (Boulland). 

Dans  ces  cas  donc  Tévolution  du  lissu  fibreux  domine  Tévolution  du 
tubercule. 

Dans  cette  forme,  il  est  reconnu  que  les  bacilles  sont  en  nombre  beaucoup 
plus  restreint  que  dans  les  autres  formes,  de  plus,  les  lésions  y  affectent  cer- 
iaines  localisations  :  Ie  grand  épiploon  est  Ie  plus  souvent  atteint,  puis  Ie  mé- 
sentère  et  ses  petits  appendices.  Quant  au  feuillet  séreux,  Ie  maximum  des 
lésions  se  rencontre  sur  la  région  ombilicale.  Si  Tinflammation  est  sèche,  on 
verra  se  produire  une  symphyse  partielle  ou  totale  entre  les  intestins  et  la  paroi 
abdominale.  Les  circonvolutions  intestinales  pourront  ne  former  qu'une  seule 
masse.  Ces  nappes  cicatricielles  ne  génent  parfois  que  fort  peu  Ie  jeu  des 
organes  et  ne  se  peuvent  ré  veler  par  aucun  Irouble  fonctionnel. 

Si  Ie  travail  cicatriciel  s'exagère,  loin  d'étre  un  processus  de  guérison  il  ne 
tarde  pas  h  devenir  une  cause  de  danger  rapproché.  Les  organes  entratnés  par 
les  fausses  membranes  se  trouvent  toujours  ramenés  au  niveau  de  leurs 
insertions  normales.  Le  grand  épiploon  rétracté  forme  un  bourrelet,  une  sortc 
de  corde  tendue  d'un  hypocondre  h  Tautre  et  située  au-dessous  de  la  grande 
courbure  de  Testomac,  au-devant  du  cólon  transverse  qu'il  refoule  en  arrière. 
Le  mésentère  s'applique  complètement  sur  la  colonne  vertebrale  et  entratne 
avec  lui  la  masse  de  l'inteslin  gréle,  qui  peut  ^tre  réduite  au  volume  du  poing, 


ogl'    .  'j.i^\,,f  paguoi'  —  Il  s'agil  «lans  cc  cas  de  la  fusioii.  <le  h\  cua- 
*"  ../'j^'^'^'[^i^  tl 'aiises  inlesUnales,  (|uc  soudciil  les  adliérenci»s.  rl  <|iii 
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Parmi  les  localisaüons  les  plus  imporlantes,  ilfo'  ^ner  des  élran^lcmonls 
(Vosl  la  pclvi-péritonile  luberculeuse.  Conim*  .,»  Jes  occlusioiis  d«»  l'iii- 
spécifiquc  se  inauifeste  d*abord  aulour  de  Y'  i^vitlentque  la  variótr*  <  dili.' 

d(»s  fausscs  mcmbranes  semées  de  lubercr'         uuliiplcs  el  gt^nt'ralisóos  .  li- 
ment,  qui  restcnt  cantonnés  au-dessou?  »*ésulle  en  acquicrl  iin  c-araclör»' 

fait  de  la  grande  cavité  sëreuse,  ménr  «bscrvalions  oü  I*occliision  se  til  au 

reste  presque  loujours  circonscril  »c.  La  [mlhogénic  de  rorclusiuii  «^-l 

les  organes  du  pelit  bassin,  Q'  ndcrrirc  les  principaux  types  suivanls. 

c«^lés  du  cul-de-sac  reclo-uté'  il  sagit  d'un  tractus  fibi*eux.  ivsistant  A 

tement  en  contact  avec  Ie  luniiére  de  Tintestin  rt  dVn  altéivr  suflisain- 

qui  les  tapissent.  Le  ky        .,n>metlre  la  nuirition. 

Ie  rectum,  le  vagin,  ^        ,    -  Les  adliércnces  de  la  périlonilc  flgureiit  uno  sruto 
avec  Tutérus  ou  Ir  V/  Jo  linleslin,  le  coude  et  la  plicature,  d'oü  la  disleii- 

II  est  rare  qw     , „  ^^/^ d  larról  stercoral. 

Les  gangl'  "" 

lésions  se 

mon  pp     ;.  ^J^^^d- 

Cb'      ;-^''^ii'"^^.ift/e<tftffifo.  —  Ce  type  a  éié  surloul  <k-lairé  par  les  Iraviuix  «lo 

Irc         ■'fvv'*f'^/i'r.  Thibierge....  L'éli^ment  paralylique  exisle  «lans   Irs  aiilri'^ 

J^i/-  ''^.j^jiisiims;  mais  il  peul  ^tre  priniilif.  11  s'agit  d'un  arnM  sl«»rr<»ral 

^^•/'^' ^ffllyliquc.  La  forme  miliaire,  Tascile,  se  prOlenl  li*  plus  aux  iwn- 

if'^^cc  ^•lu*^-  M"^  peuvenl  survenir  avec  une  Icllo  intensit«'  «jue  la  p<''rilti. 

,A^''^ 'l^ix'uleuse  n'est  pas  d'abord  diagnosliquéc  el  que  l'on  rondiit  i\  iine 

""^^ü^on  inécani<iuc. 

'^iis  cciy(^'  forme  les  orgsmes  voisins  sont  aussi  fréquemmenl  allén''s.   Lt?s 

nc^  s'accolenl  sur  les  bords  de  Tuli^rus  qui  lui-mOme  est  souvenl  dr-viiv 

f^ovaires  sont  éloulTés  par  la  rétraclion  fibreuse:  le  foie  esl  recouvcrl  par 

lOC  enveloppe  «jui  le  masqué  complètement,  quelquelbis  par  un  résea»  \\v. 

K^jjes  cicatricielles  (|ui  Tenferment  comme  dans  un  filet. 

La  rate  esl  peu  alteinte. 

Les  vaisseaux  chylifèrcs  sont  parfois  comprimés  par  les  produils  inflamma- 
loires,  ainsi  que  la  veine  cave,  les  vaisseaux  portes,  les  canaux  biliairos. 

Il  est  rare  qu'il  nVxisle  pas  de  lubercules  surd'autres  organes.  Les  ganglinns 
lymphatiques  sont  fréquemment  inHllri^s  de  lubercules  fibreux;  le  pounion  e>t 
inalade;  le  tube  digestif  esl  fréquemmenl  envahi  par  les  granuhitions  sptM-i- 
(ifiues.  Mais  cc  qu'il  imporle  surloul  de  mentionner,  c'esl  que  les  tonnes  «juc 
nous  avons  précédemmenl  étudiées  peuvenl  surajouter  leurs  lésions  a  la  fornu' 
libreuse.  On  Irouve  souvent,  sur  les  néo-membranes,  une  éruplion  miliairo  et 
un  épanchement  plus  ou  moins  sanguin;  d'autreslbis.  on  rencontre  des  fausscs 
nienibranes  friables,  couvcrtes  de  lubercules  ramollis  el  baignés  par  un  liquide 
purulcnt. 

STMPTOMATOLOGIE 
Forme  aiguë.  Tuberculose  péritonöale.  —  Le  póritoine  pent  tMre  pris  au 

^'^  VÜm^"''"  ^^crlu^inii  inloslliialc  au  cours  ilc  la  iióiilonltc  luluTculcuse.  0'iz,  'Ic»  h'i.it.. 
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nc  tuberculose  miliaire  généralisée,  au  même  titre  que  les  autres 

bien,  eest  sur  lui  que  l'éruption  granuleuse  se  localise  de  préfé- 

'^sijue  toujours  s'élendre  ensuitc  et  gagner  les  aulres  organes 

irs. 

M'  cas,  la   tuberculose  périlonéale  peut  ^tre  complèlement 

ns  rester  muettes,  car  elles  sont  masquées  par  Tintensité 

^ux.  Lo  inalade  est  plongé  dans  un  état  lyphoïde  que  ron 

■  d'ailleurs  pour  une  vérilable  dothiénentérie ;  il  n'est 

^es  ëpislaxis,  des  entérorrhagies,  de  Ia  diarrhée,  des  taches 

courbe  de  tempéralure  qui  présente  parfois  une  grande  ana- 

cllo  de  la  fièvre  continue.  Au  déclin  de  la  maladie,  des  eschares 

v4in  peuvent  vcnir,  de  la  phlegmalia  alba  dolens,  du  muguet.  Le  malade 

öcnte  une  hyperesthésie  culanée  tres  manifeste. 

Si  au  milieu  de  ces  dësordres  généralisös  graves,  le  péritoine  se  prend,  il  se 
peut  tres  bien  qu'on  ne  le  reconnaisse  pas;  l'abdomen  devient  sensible  k  la 
pression,  le  métóorisme  et  l'ascite  augmentent  son  volume.  Le  liquide  asci- 
tique  n'est  pas  toujours  tres  abondant  et  peut  se  résorber  tres  facilement. 
Presque  toujours  la  plèvre  est  prise  en  m<^me  temps. 

Dans  le  deuxième  cas,  l'éruption  miliaire  se  fait  de  préférence  sur  le  péri- 
toine et  alors  sur  des  symptómes  généraux  aigus  encore,  mais  de  second  plan, 
la  localisation  péritonéale  tranche  nettement  et  peut  être  évidente.  Le  ventre 
est  douloureux,  gonflé;  le  météorisme  est  tres  marqué.  L'ascite  est  frequente 
et  souvent  aussi  tres  abondante.  Elle  peut,  par  son  abondance  seule,  détermi- 
ner  des  compressions  veineuses  qui  produisent  k  leur  tour  Toedème  des 
membres  inférieurs  et  de  la  paroi  abdominale.  Le  malade  a  des  vomissements 
d*abord  alimentaires,  puis  bilieux. 

Les  symptómes  généraux  sont  progressifs,  mais  limités  a  une  fièvre  continue 
qui  s'élève  a  TtH^  ou  o9°  et  s'accompagne  communément  de  petitesse  et  de  fré- 
quence  du  pouls. 

Cetteforme  aussi  s'accompagne  presque  toujours  d'une  pleurésie  avec  épan- 
chemenl,  et  réalise  le  type  frequent,  décrit  sous  le  nom  de  tuberculose 
péritonéo-pleurale. 

Pronostic.  —  La  péritonite  miliaire  aiguö  peut  guérir.  Il  n'est  pas  absolu- 
ment  rare  de  voir  la  tuberculose  péritonéale  s'atténuer,  marcher  dans  le  sens 
de  la  tuberculose  fibreuse  et  même  arriver  k  la  guérison  complete,  k  travers 
des  rémissions  oü  la  fièvre  disparalt,  oü  le  liquide  se  résorbe,  oü  l'état  général 
s'améliore  et  au  milieu  d'exacerbations  qui  correspondent  souvent  k  une  pous- 
séc  nouvelle. 

La  mort  est  cependant  la  terminaison  habituelle  de  TalTection,  qui  ne  dure 
g^ère  plus  d'un  mois. 

Forme  chronique.  —  La  forme  chronique  correspond  a  la  péritonite  tuber- 
culeuse  commune,  classique,  frequente.  Anatomiquement,  elle  répond  soit  k 
la  péritonite  fibreuse,  soit  a  la  péritonite  ulcéreuse.  Cliniquemenl,  ces  variétés 
sont  moins  tranchées.  Il  est  rare  que  chacune  d'elles  évolue  avec  ses  symptó- 
mes spéciaux  de  son  débul  k  sa  terminaison.  Ce  qui  est  la  règle,  rappelant  en 
cela  les  modalités  ordinaires  des  manifestations  tuberculeuses,  c*est  de  voir  ces 
formes  chroniques,  schématiquement  séparées  par  Tanatomie  pathologique,  se 
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par  suite  de  son  atrophie.  Les  brides  peuvent  occasionner  des  élranglemenls 
sur  Ie  gros  intestin.  Ce  n'est  pas  Ie  mécanisme  unique  des  occlusions  de  Tin- 
testin  au  cours  de  la  péritoniie  tuberculeuse.  Il  est  évident  que  la  variété  «  dile 
fibreuse  »  crce  Ie  plus  souvent  les  adhérences  multiples  et  généralisées  :  les 
brides  sont  nombreuses  et  rocclusion  qui  en  résulte  en  acquierl  un  caraclère 
tout  spécial  de  gravité.Lejars(*)  acité  deux  observations  oü  Tocclusion  se  fit  au 
cours  d'une  péritoniie  tuberculeuse  miliaire.  La  pathogénie  de  l'occlusion  est 
donc  loin  d'être  uniforme,  et  Ton  peut  en  décrire  les  principaux  types  suivants : 

1**  Étranglement  par  une  hnde.  —  Il  s'agit  d'un  tractus  fibreux,  résistanl  el 
tendu  susceptible  d'oblitérer  la  lumière  de  l'inteslin  et  d'en  allérer  suffisam- 
ment  la  paroi  pour  en  compromettre  la  nutrition. 

2"  Coudure  de  l-inlestin.  —  Les  adhérences  de  la  péritoniie  figurent  une  sorle 
de  frein  qui  fixe  un  point  de  l'intestin,  Ie  coude  et  la  plicature,  d'oü  la  distcn- 
sion  du  bout  supérieur  et  Tarrét  stercoral. 

3°  Agglutination  en  paquet.  —  Il  s'agit  dans  ce  cas  de  la  fusion,  de  la  coa- 
lescence  d'une  série  d'anses  intestinales,  que  soudent  les  adhérences,  et  qui 
forment  un  paquet. 

-4°  Paralysie  intestinale.  —  Ce  type  a  élé  surlout  éclairé  par  les  travaux  de 
Henrot,  Gubler,  Thibierge....  L'élément  paralytique  exisle  dans  les  autres 
variétés  d'occlusions ;  mais  il  peut  étre  primitif.  Il  s*agit  d'un  arrest  stercoral 
d'origine  paralytique.  La  forme  miliaire,  Tascite,  se  prétent  Ie  plus  aux  acci- 
dents  de  ce  genre,  qui  peuvent  survenir  avec  une  telle  intensité  que  la  périlo- 
nite  tuberculeuse  n'est  pas  d'abord  diagnostiquée  et  que  Ton  conclul  a  une 
rcclusion  mécanique. 

Dans  cette  forme  les  organes  voisins  .sont  aussi  fréquemment  altérés.  Les 
trompes  s'accolent  sur  les  bords  de  Tulérus  qui  lui-même  est  souvent  dévié; 
les  ovaires  sont  étouffés  par  la  rétraction  fibreuse ;  Ie  foie  esl  recouverl  par 
une  enveloppe  qui  Ie  masqué  complètement,  quelquefois  par  un  réseau  de 
brides  cicatricielles  qui  Tenferment  comme  dans  un  filet. 

La  ra  te  est  peu  atteinte. 

Les  vaisseaux  chylifères  sont  parfois  comprimés  par  les  produits  inflamma- 
toires,  ainsi  que  la  veine  cave,  les  vaisseaux  portes,  les  canaux  biliaires. 

Il  est  rare  qu'il  n'existe  pas  de  tubercules  sur  d'autres  organes.  Les  ganglions 
lymphatiques  sont  fréquemment  infiltrés  de  tubercules  fibreux;  Ie  poumon  est 
malade;  Ie  tube  digestif  est  fréquemment  envahi  par  les  granulalions  spéci- 
fiques.  Mais  ce  qu'il  importe  surtout  de  mentionner,  c'est  que  les  formes  que 
nous  avons  précédemment  étudiées  peuvent  surajouter  leurs  lésions  è  la  forme 
fibreuse.  On  trouve  souvent,  sur  les  néo-mcmbranes,  une  éruption  miliaire  el 
un  épanchement  plus  ou  moins  sanguin*.  d'autres  fois,  on  rencontre  des  fausses 
membranes  friables,  couvertes  de  tubercules  ramollis  et  baignés  par  un  liquide 
purulent. 

STMPTOMATOLOGIE 

Forme  aiguê.  Tuberculose  péritonöale.  —  Le  péritoine  peut  étre  pris  au 

(*)  Lejars,  Occlusion  inlesLinale  au  cours  de  la  péritonite  tuberculeuse.  Gas,  des  hupU., 
déc.  1891. 


PÉRITONITE  TaBERCULEüSE.  6(i5 

cours  d'unc  tuberculose  miliaïre  généralisée,  au  même  Utre  que  les  autres 
organes;  ou  bien,  c*est  sur  lui  que  Téruption  granuleuse  se  localise  de  préfé- 
rence  pour  presque  toujours  s'élendre  ensuite  et  gagner  les  autres  organes 
après  pcu  de  jours. 

Dans  Ie  premier  cas,  la  tuberculose  péritonéale  peut  élre  complètement 
méconnue,  ses  lésions  rester  muettes,  car  elles  sont  masquées  par  Tintensité 
des  symptómes  généraux.  Le  malade  est  plongé  dans  un  état  typhoïde  que  Ton 
prend  presque  toujours  d'ailleurs  pour  une  véritablc  dothiénentérie ;  il  n'est 
pas  rare  d'obser\'cr  des  épistaxis,  des  entérorrhagies,  de  la  diarrhée,  des  taches 
rosées,  avec  une  courbe  de  température  qui  présente  parfois  une  grande  ana- 
logie avec  celle  de  la  fièvre  continue.  Au  déclin  de  la  maladie,  des  eschares 
au  sacrum  peuvent  vcnir,  de  la  phlegmatia  alba  dolens,  du  muguet.  Le  malade 
présente  une  hyperesthésie  cutanée  tres  manifeste. 

Si  au  milieu  de  ces  désordres  généralisés  graves,  le  péritoinc  se  prend,  il  se 
peut  tres  bien  qu'on  ne  le  reconnaisse  pas;  l'abdomen  devient  sensible  k  la 
pression,  le  météorisme  et  l'ascite  augmentent  son  volume.  Le  liquide  asci- 
tique  n'est  pas  toujours  tres  abondant  et  peut  se  résorber  Irès  facilement. 
Presque  toujours  la  plèvre  est  prise  en  mOme  temps. 

Dans  le  deuxième  cas,  l'ëruption  miliaire  se  fait  de  préférence  sur  le  péri- 
toine  et  alors  sur  des  symptómes  généraux  aigus  encore,  mais  de  second  plan, 
la  localisation  péritonéale  tranche  nettement  et  peut  être  évidente.  Le  ventre 
est  douloureux,  gonflé;  le  météorisme  est  tres  marqué.  L'ascite  est  frequente 
et  souvent  aussi  tres  ubondante.  Elle  peut,  par  son  abondance  seule,  détermi- 
ner  des  compressions  veineuses  qui  produisent  k  leur  tour  rcedème  des 
membres  inférieurs  et  de  la  paroi  abdominale.  Le  malade  a  des  vomissements 
d'abord  alimcntaires,  puis  bilieux. 

Les  symptómes  généraux  sont  progressifs,  mais  limités  i\  une  fièvre  continue 
qui  s'élève  k  08"  ou  oO**  et  s'accompagne  communément  de  petitesse  et  de  fré- 
quence  du  pouls. 

Cetle  forme  aussi  s'accompagne  presque  toujours  d'une  pleurésie  avec  épan- 
chemcnt,  et  réalise  le  type  frequent,  décrit  sous  le  nom  de  tuberculose 
péritonéo-pleurale. 

Pronostic.  —  La  péritonite  miliaire  aiguë  peut  guérir.  Il  n'est  pas  absolu- 
ment  rare  de  voir  la  tuberculose  péritonéale  s'atténuer,  marcher  dans  le  sens 
de  la  tuberculose  fibreuse  et  méme  arriver  k  la  guérison  complete,  k  travers 
des  rémissions  oü  la  fièvre  disparalt,  oü  le  liquide  se  résorbe,  oü  Tétat  général 
s'améliore  et  au  milieu  d'exacerbations  qui  correspondent  souvent  k  une  pous- 
sce  nouvelle. 

La  mort  est  cependant  la  terminaison  habituelle  de  TafTection,  qui  ne  dure 
guère  plus  d'un  mois. 

Fonne  chronique.  —  La  forme  chronique  correspond  k  la  péritonite  tuber- 
culeuse  commune,  classique,  frequente.  Anatomiquement,  elle  répond  soit  k 
la  péritonite  fibreuse,  soit  k  la  péritonite  ulcéreuse.  Cliniquement,  ces  variétés 
sont  moins  tranchées.  11  est  rare  que  chacune  d'elles  évolue  avec  ses  symptó- 
mes spéciaux  de  son  début  k  sa  terminaison.  Cc  qui  est  la  règle,  rappelanl  en 
cela  les  modalités  ordinaires  des  manifestations  tuberculeuses,  c'est  de  voir  ces 
forraeschroniques,  schématiquement  séparées  par  Tanatomie  pathologique,  se 
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fondre  en  clinique,  s'associcr,  s'aggraver,  se  combiner,  emprunicr  méme 
parfois,  k  un  moment  donné  de  leur  évolution,  Ie  masqué  de  rinflammation 
luberculeuse  aiguë,  a  la  suite  d'une  poussée  nouvelle  de  granulations  spéci- 
fiques. 

Il  convient  donc  de  décrire  ces  formes  d'un  seul  trail,  en  montrant  successi- 
vement  leurs  différences,  leurs  analogies,  en  comparant  leurs  symplómes. 

Döbnt.  —  Dans  la  forme  aiguiS  localisée  au  péritoine,  Ie  début  est  brusque. 
rapidement  grave.  Dans  la  forme  chronique  fibreuse,  Ie  début  est  intermediaire 
a  la  forme  aiguë  et  k  la  forme  chronique  ulcéreuse  (Fernet).  Il  est  lent,  insi- 
dieux  quant  aux  phénomènes  locaux;  mais  il  s'accompagne  de  phénomèncs 
généraux  :  malaise,  courbature,  lassitude  générale ;  les  malades  rapidement 
amaigris,  pAlissent.  11  y  a  peu  ou  pas  de  troubles  digestifs;  les  seuls  qui  peu- 
vent  indiquer  que  la  maladie  se  confirme  sont  les  alternatives  de  diarrhée  el 
de  constipation,  Tapparition  d'un  léger  épanchement  péritonéal,  facilement  el 
rapidement  résorbé.  La  fièvre  est  k  58**,  plus  intense  Ie  soir. 

Enfin,  Ie  début,  dans  la  forme  ulcéreuse,  est  essentiellcment  chronique  et  la 
maladie  peut  évoluer  ainsi  jusqu'èi  la  fin.  Lentement,  presque  ^  Tinsu  des 
malades  qui  ne  sou/f  rent  pas,  Ie  ventre  augmente  de  volume  en  méme  temps 
que  les  forces  diminuent.  Il  y  a  une  sorte  de  tension  de  l'abdomen,  lequel  esl 
parfois  tout  è  fait  indolore. 

Mais  ce  n'est  pas  tout  :  la  péritonite  tuberculeuse  peut  se  manifester  peur 
la  première  fois  par  la  survenue  subite  d'une  de  ses  complications  habiluelles : 
nous  voulons  parier  de  Tocclusion  intestinale.  Presque  toutes  les  observations, 
aujourd'hui  publiées,  oü  Ton  est  intervenu  chirurgicalement,  repetent  la  mémc 
histoire  clinique  :  un  malade  se  présente  avec  tous  les  signes  d'une  occlusion 
confirmée;  on  ouvre  Ie  ventre,  on  trouve  une  bride  ou  une  coudure  de  Tinles- 
tin,  mais  la  séreuse  est  parsemée  de  nodules  tuberculeux  :  Tétranglement  a 
été  Ie  premier  signal  de  la  tuberculose  latente  du  péritoine. 

Ce  terme  de  tuberculose  latente  date  déjè  de  loin.  Lhidfors  (cité  par  Lejarsl 
a  méme  proposé  unedivision  clinique  des  péritonitestuberculeuses,  oü  la  forme 
latente  figure  k  cóté  des  formes  aiguë  et  chronique.  En  1875,  M.  Liouville 
relatait  Thistoire  d'une  péritonite  tuberculeuse  ayant  débuté  par  les  seuls  sigocs 
d'une  obstruction  intestinale. 

Les  observations  de  Grisolle  sont  classiques  qui  attestcnt  Tabsence  tic 
phénomènes  douloureux  dans  cette  forme.  Il  n'y  a  pas  de  fièvre.  Les  malades 
se  plaignent  seulement  d'alternatives  de  diarrhée  et  de  constipation. 

Période  d'état.  —  Les  symptómes  locaux,  abihmhiaux,  varient  dans  les 
deux  variétés;  mais  il  importe  de  se  souvenir  de  ce  fait  sur  lequel  nous  ne 
saurions  trop  insister,  que,  si  schématiquemcnt,  on  peut  suivre  la  marche  de 
chacune  des  deux  formes  jusqu'^  sa  terminaison ;  il  est  rare  que  dans  la  nature, 
la  progression  se  fasse  ainsi.  Par  conséquent,  il  faut  loujours  se  5*ouvcnir  que 
tous  les  symptómes  qui  paraissent  appartenir  en  propre  a  t-elle  forme  tléler- 
minée  peuvenl  se  trouver  tout  k  coup  au  nombre  des  phénomènes  qui  mnr- 
quent  la  variété  voisine.  Ceci  a  une  importancc  particuliere  a  propos  dun 
symptóme  commun  a  toutes  les  formes  de  la  péritonite  tuberculeuse.  cVstir 
dire  de  l'ascite. 
De  Vascite  dans  la  péritonite  tuberculeuse.  —  Sa  valeur  séméiologique.  — 
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A  notre  scns,  Tascite  est  un  phénomènc  possible  dans  toutes  les  variélés  de 
pcrilonite  tuberculeuse,  il  n'est  spécial  a  aucune  d'elles,  el  nous  ne  croyons 
pas  que  Ton  puisse  décrire  è  part  une  forme  ascitique  de  Ia  maladie,  pas  plus 
qu'on  n 'est  en  droit  de  décrire  une  forme  hydarthrodiale  de  la  tumeur  blanchc, 
OU  une  forme  avec  épanchement  de  la  plcurésie  tuberculeuse.  L'hydarthrose 
est  un  symptóme  commun  k  loute  arthrite  tuberculeuse ;  elle  peut  exister  ou 
n'exister  pas,  survenir  tout  h  coup  et  disparaltre  subitement,  caractériser  un 
moment  de  la  forme  aiguë,  ou  l'une  des  phases  de  la  forme  chronique;  elle  ne 
saurait  être  une  entité  cliniquc. 

De  méme  pour  la  pleurésie  tuberculeuse.  Chez  quelques  individus  Ie  mal 
débute  comme  une  pleurésie  franche,  chez  d'autres  Ie  liquide  se  collecte  sour- 
noisement.  Parfois,  c'est  par  hasard  qu'on  découvre  Tépanchement,  ou  bien 
on  est  averti  de  sa  préscnce  par  Tapparition  d'un  point  de  cóté.  Quel  que  soit 
Ie  mode  d  invasion  de  la  pleurésie,  Tépanchement  est  peu  abondant  au  début ; 
il  occupc  d'abord  une  seule  plèvre,  mais  il  ne  tarde  pas  k  apparaltre  dans 
l'autre.  Cette  bilatéralité  de  la  pleurésie  navait  point  échappé  k  Louis  Le 
liquide  nest  pas  en  egale  quantité  dans  les  deux  plèvres;  souvent  son  niveau 
varie  itunjoiiv  d  raiilre,  il  baisse  oü  sélève  d  droite  ou  d  f/auche  d'une  fa^on 
absolument  asymétriquc,  quelquefois  möme  d'une  fa^jon  alternative,  puis  il  se 
iixeou  s'élève  graduellement.  »  (Hutinel  et  Grancher.) 

Dans  la  péritonite  tuberculeuse,  l'ascite  se  comporte  do  fagon  identique. 

L'épanchement  abdominal  existe  ou  peut  exister  dans  chacune  des  variétés 
aiguës  OU  chroniques,  il  peut  survenir  dans  chacune  d'elles  subitement  et  dis- 
paraltre tout  a  coup.  C'est  un  phénomène  mobile,  transitoire,  mais  qui  presque 
toujours  a  une  grande  importance  clinique.  Dans  beaucoup  de  cas,  il  indique 
Tapparition  d'une  poussée  aiguë;  pinmilive^  si  le  début  en  est  brusque,  secon- 
daire, si  cette  poussée  se  fait  au  cours  d'une  péritonite  tuberculeuse-fibreuse 
OU  ulcéreuse;  mais  presque  toujours  le  liquide  apparalt  avec  une  nouvelle 
éruption  granulcuse  et  évolue  avec  elle.  Il  est  libre  dans  la  cavité  abdominalc; 
tres  souvent,  surtout  lorsque  la  péritonite  date  de  loin  et  a  cloisonné  la  cavilé 
abdominale,  le  liquide  se  déplace  peu  ou  mal;  les  veines  sous-cutanées  de  Tab- 
domen  sont  irrégulièrement  dessinées;  elles  affeclent  aussi  certaines  localisa- 

Sons,  par  ex. :  la  région  hypogastrique  (Lancereaux). 
salii  l'ascite  coincidait  toujours  avoc  une  nouvelle  éruption  granulcuse ;  si  olie 
élaitchaquefois  synonymede  «  poussée  péritonéale  tuberculeuse  aiguë  •,  on  en 
coraprendrait  le  mécanismo  ;  on  en  aurait  de  suite  la  valeur  séméiologique.  Or, 
cc  n'est  pas  cela  (|u'elle  signifio  toujours ;  car,  souvent  mëme,  l'épanchement 
peut  ne  pas  se  produire  au  cours  d'une  granulic  péritonéale,  primitive  ou  secon- 
daire, et  se  manifester  au  contraire  comme  un  symptóme  transitoire  et  mobile 
au  milieu  des  phénomènes  morbides  (|ui  caractériscnt  Ia  péritonite  k  évolution 
chronique  permanente.  Etalors,  si  la  péritonite  existe  seule,  l'épanchement  est 
communément  peu  considérable  ou  nul. 

Par  conséquent,  l'inflammation  péritonéale  n'est  pas  Ia  cause  unique  de 
l'ascite ;  et  ce  nest  plus  la  séreuse  enllammée  qu'il  faut  incriminer,  mais  un 
aulre  organe,  le  foie  en  particulier.  11  est  extrOmement  frequent,  en  effet,  de 

(')  Dirt.  ennjclop.  Arliclo  Piitiiisie. 
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voir  la  cirrhose  hépaiique  coïncider  avec  la  péritonite  simplc  ou  tuberculeus^. 
ot  réciproquement.  Brieger  a  cité  des  hépatites  interstilielles  tuberculeuses. 
Dans  ces  cas,  Tascilc  exisle  ;  mais  comme  elle  est  un  symplóme  commun  aux 
deux  aiTections,  ressorlil-elle  au  processus  cirrhotique  ou  k  rinflammalion  péri* 
tonéale  ?  Quand  les  deux  maladies  coexistent  el  évoluent  simultanëmeni  (ce 
qui,  k  en  juger  par  les  observalions  de  Hanot  et  de  Lauth,  csl  Ie  cas  ordinaire}. 
on  peut  admettre  que  Tascite  reconnait  plus  volontiers  une  stase  veineuse 
qu'une  inflammation  péritonéale.  Il  suffit  pour  Taffirmer  de  songer  a  Vexi^ 
tence  constante  de  lésions  hépatiques  dans  les  cas  d'ascite,  comparée  è  lab- 
sence  possible  de  tout  épanchement  quand  la  séreuse  est  seule  atteinte,  méme 
d'une  fa^on  aigur. 

Par  conséquent,  Tascite  dans  la  péritonite  tuberculeuse  ne  peut  en  aucune 
faQon  servirè  caractériser  une  individualité  clinique. 

Nous  avons  vu  comment  évoluait  l'ascite  lorsqu'il  s  agit  d'une  tuberculose 
péritonéale  aiguë;  elle  se  comporte  différemment  si  la  péritonite  est  Gbreuse. 
Dans  ce  cas,  l'ascite  apparait  après  quelques  prodromes,  plus  ou  moins  longs, 
marqués  par  une  certaine  tension  de  Tabdomen,  du  météorisme;  puis  Ie  liquide 
apparait;  souvent  il  est  abondant;  la  peau  du  ventre  devient  luisante,  se  tend, 
est  vcrnissée ;  parfois  cette  ascite,  assez  mobile,  paratt  fluctuante  parce  qu  elle 
est  abondante;  et  cependant  elle  n'est  pas  complètement  libre  dans  la  cavité 
abdominale,  qui  est  plus  ou  moins  cloisonnée.  Le  ventre  prend  la  forme  ova- 
laire  des  kystes  de  Tovaire ;  par  la  percussion  on  note  les  zones  males  souveDt 
irrégulièrement  distribuées  en  rapport  avec  le  siège  du  liquide;  parfois  b 
courbc  que  la  matité  peut  figurer  présente  sa  convexité  en  haut,  inverse  par 
conséquent  de  celle  que  Ton  rencontre  dans  les  ascites  simples.  Le  liquide  ne 
persiste  pas  toujours,  lorsqu'il  est  formé;  et  il  est  frequent  dele  voir  disparaltre 
siibitcment,  parfois  même  pour  revenir  de  nouveau  et  d'une  fai^'on  persistante. 
surtout  si  une  nouvelle  éruption  de  granulations  se  fait  sur  le  péritoine  altéré, 
ou  si  le  foie  sclerose  arróte  la  circulation. 

Lorsquc  le  liquide  a  disparu,  les  phénomènes  locaux,  perceptibles  par  le 
palper  de  la  paroi  abdominale,  sont  en  rapport  avec  la  forme  anatomique  et  la 
localisation  des  lésions. 

Symptömes  locaux.  —  Généralement  le  ventre  est  météorisé,  et  peu  dou- 
loureux.  La  douleur  est  sourdc,  profonde;  elle  se  révèle  mieux  a  la  pression: 
surtout  si,apr(*s  avoir  appuyé  lenlement  sur  l'abdomen,  on  retiix;  brusquement 
la  ma  in. 

Lorsque  Ia  peau  du  ventre  est  revenue  sur  elle-móme,  par  suite  du  retrait 
du  météorisme  cl  de  la  résorption  du  liquide,  on  sent  sous  la  peau  des  plaques 
indurées,  des  (jnteoux  péritonéaux,  mats,  irréguliers  au  toucher,  dissémiDés 
en  des  points  différents.  Si  Tépiploon  est  rétracté  au-devant  du  cólon  trans- 
verse,  on  le  per^oil  sous  la  forme  d'une  corde  tendue  d'un  hypocondre  a 
l'aulre.  La  région  ombilicale  forme  souvent  aussi  une  masse  péteuse  aunlessous 
de  laquellc  les  anses  intestinales  se  déplacent  difficilement,  ne  glissent  plu.s 
les  unes  sur  les  autres  el  •  donnent  la  sensation  d'une  masse  homogene  ». 
(Boulland.) 

Sous  la  main,  on  perc^oil  souvent  une  crépitation  qui  donne  Ia  sensation  de 
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ramidon  froissé.  Par  rauscultalion,  on  irouve  les  frotlemenls  péritonéaux,  les 
cris  intestinaux.  (Gueneau  de  Mussy.) 

Lorsque  la  péritonile  fibreuse  est  arrivée  k  cette  période,  quelquefois  Ie 
venlre  garde  sa  souplesse,  l'étal  général  resle  souvent  siationnaire,  parfois 
même  il  s'améliore.  Ce  n'est  pas  la  règlc.  Presque  toujours  Ie  travail  de  sclerose 
augmente  progressivement,  et  des  désordrcs  naissent  è  sa  suite  qui  conduisent 
a  la  mort.  Le  ventre  se  rétracte  de  plus  en  plus,  et  s'applique  sur  les  parties 
profondes ;  il  se  creuse  en  bateau  —  on  sent  la  masse  intestinale  réduite  k  un 
peloton  immobile  situé  au-devant  de  la  colonne  vertebrale.  BouUand  a  cité  une 
observation  oü  les  adhérences  de  la  paroi  étaient  assez  fortes  pour  obliger  le 
malade  k  se  tenir  courbé  en  deux. 

La  rate,  le  foie  s'atrophicnt,  Tutérus  se  dévie  .  On  peut  observer  des  phéno- 
mènes  d'étranglement  interne.  Les  compressions  vasculaires  se  révèlent  par 
roedème  des  membres  inférieurs  ou  de  la  paroi  abdominale. 

Lorsque  la  péritonite  rcste  fibreuse  jusqu'è  la  fin,  les  symptómes  marchent 
ainsi  que  nous  venons  de  le  dire;  mais  il  est  frequent  de  voir  cette  variété 
prendre  une  allure  différente  si  les  tubercules,  au  lieu  de  continuer  leur  évolu- 
lion  vers  la  sclerose,  dégéncrent,  se  caséifient,  en  un  mot  si  l'ulcération  se  pro- 
duit.  Alors  aux  phénomènes  de  la  péritonite  fibreuse  se  surajoutent  ceux  de  la 
péritonite  ulcéreuse,  qui  sont  les  suivants  : 

Le  ventre  est  augmente  de  volume,  fluctuaut,  avec  des  veines  dilatées,  irré- 
gulièrement  situées  sur  le  ventre,  plus  nombreuses  au-dessous  de  Tombilic. 
L'abdomen  a  une  résistance,  une  dureté  particuliéres,  une  sorte  d'élasticité 
incomplete.  Sous  les  doigts,  on  per(^oit  des  plaques  inégales,  parfois  fluc- 
luantes.  A  la  percussion,  les  zones  de  matité  alternent  avec  les  zones  de  sono- 
rité,  suivant  les  localisations  diverses  des  fausses  membranes,  suivant  le  siège 
des  cloisonnements,  des  épanchements,  de  la  fixation  des  anses  intestinales  au 
milieu  des  exsudats  —  le  liquide  existe  en  quantité  variable.  Celui  qui  est  dans 
les  loges,  dans  des  pseudo-kystes,  est  communément  purulent,  de  couleur  cho- 
colat. S'il  existe  une  perforation  de  l'intcstin,  le  liquide  est  fait  d'un  pus  sanieux, 
d'odeur  fétide,  de  coloration  foncée.  Quelquefois  les  lésions  se  cantonnent  au 
niveau  du  petit  bassin,  et  le  toucher  vaginal,  aidé  des  symptómes  fonctionnels 
propres  k  cette  localisation,  sera  d'un  grand  secours  pour  le  diagnotic. 

Les  femmes  souffrent  du  bas-ventre,  surtout  au  moment  des  régies :  ces  dou- 
leurs  sont  sourdes  et  siègent  dans  Thypogastre,  irradient  fréquemment  vers  les 
hanches  ou  les  cuisses,  s'exagèrent  par  la  pression. 

Le  bas-ventre  est  ballonné,  résistant;  le  toucher  vaginal  permet  de  recon- 
naitre  un  empdtement  plus  ou  moins  fluctuant  dans  les  culs-de-sac.  L'utérus 
est  dévié,  entouré  de  massesbosselécs,  le  liquide  qu'on  peutretirer  par  ponction 
est  presque  toujours  purulent. 

Symptómes  géhéraux.  —  Si  la  péritonite  reste  fibreuse,  les  symptómes 
généraux  sont  peu  graves ;  la  fièvrc  ne  dépasse  pas  7S^ ;  le  pouls  est  frequent, 
va  jusqu'ü  120.  La  température  est  plus  élevée  le  soir. 

Dans  cette  forme  lente,  les  accidents  peuvent  aller  en  s'échelonnant,  mais, 
vienne  l'ulcéralion  des  tubercules;  les  symptómes  changent  et  sont  rapidement 
graves. 
Le  malade  devient  plus  faible,  il  s'amaigrit.  Son  teint  est  terreux;  il  a  de 


650  MALADIES  Dü  PÉRITOINE. 

1'oedème  des  membres  inférieurs.  Les  femmes  ont  des  troubles  utérins.  La 
fièvre  se  déclare,  s'accompagne  de  sueurs  profuses  pendant  la  nuit;  la  tempé- 
ralure  oscille  entre  58  et  40,  peut  varier  de  2  degrés  en  quelques  heures.  Lc 
pouls  est  mou,  frequent.  Les  troubles  digestifs  sont  tres  accentués,  Tappétil 
est  perdu;  il  y  a  des  vomissements,  de  la  diarrhée;  puis  les  signes  de  tuber- 
culose pulmonaire  arrivent  qui  augmentent  encore  la  gravité  de  Tétat  gé- 
néral. 

Complications.  —  Parmi  les  complications  les  plus  frëquentes  de  la 
përitonite  tuberculeuse,  il  faut  citer  la  pleurésie.  Nous  avons  déyk  suflisam- 
ment  insisté  sur  sa  fréquence  pour  n'avoir  guère  k  revenir  sur  scs  caractères. 
Nous  savons  qu'elle  peut  coïncider  avec  la  péritonite  de  telle  fagon  que  les 
deux  maladies  n'en  font  pour  ainsi  dire  qu'une ;  on  la  décrit  alors  sous  Ie 
nom  de  tuberculose  périlonéo-pleurale  (Fernet  et  Boulland).  Souvent  la  loca- 
lisalion  pleurale  est  secondaire  :  quelquefois  la  pleurésie  est  doublé;  clle  est 
souvent  latente.  L'épanchement,  peu  abondant,  ne  se  traduit  guère  que  par 
ses  signes  physiqucs;  il  est,  comme  Tépanchement  abdominal,  susceptible  de 
résorption. 

II  se  peut  que  la  péritonite  tuberculeuse  se  complique  de  méningite.  Ce  fait 
est  plus  commun  chez  les  enfants.  Chez  les  adultes,  on  Tobserve  aussi,  et  son 
expression  est  souvent  atténuée.  «  Une  céphalalgie  extrêmement  violente,  uii 
OU  deux  vomissements,  du  ralentissement  du  pouls,  tels  sont  quelquefois,  avec 
raflaissemcnt  du  ventre,  les  seuls  symptómes  de  cettc  incxorable  compli- 
cation  » (*). 

Nous  avons  déjè  mentionné  l'ouverture  de  la  péritonite  a  Tombilic.  Cesl  la 
une  complication  extrêmement  grave;  elle  est  comme  un  arr^t  de  mort 
prochaine.  Il  résulle  de  fails  publiés  que  les  malades  n'ont  pas  sunécu  plus 
de  quelques  heures  a  eet  accident.  A  Taulopsie  on  trouve  un  clapier  tuber- 
culo  stercoral  creusé  dans  Ie  périloine  et  l'épiploon,  communiquant  avec 
rintestin  par  une  ou  plusieurs  ouvertures  et  avec  Tombilic  par  un  trajet  fislu- 
leux. 

U étranglement  interne  est  une  complication  assez  frequente  au  cours  d'une 
péritonite  tuberculeuse  chronique.  Il  s'agit  plutót  (Gossy)  d'une  constipalion 
opindtre  que  d'un  étranglement  vrai.  Le  plus  souvent,  ce  sont  des  acces  passa- 
gers  d'obstruction  intestinale  que  Ton  observe,  qui  peuvcnt  ceder  au  bout  tic 
quelques  jours.  Cependant  la  mort  est  possible  et  peut  survenir  après  i5  jours 
OU  un  mois  d'accidents  irréguliers  d'obstruction.  Ceci  représente  la  forme 
chronique  de  Tocclusion  de  l'intestin ;  c'cst  celle  que  Ton  observe  aux  stades 
avances  de  la  maladie.  Il  ne  faut  pas  omettre  que  l'occlusion  peut  venir  d'eni- 
blée  comme  le  premier  signal  d'une  péritonite  latente. 

Les  perforations  du  péritoine  vers  l'intestin  sont  fréquentes  surtout  dans  les 
formes  ulcéreuses  de  la  maladie.  Elles  occasionnent  une  diarrhée  intense,  et 
par  suite,  augmentent  la  cachexie.  Si  ces  perforations  siègent  entre  deux  anses 
de  rintestin  et  si  elles  réunissent  ainsi  en  les  faisant  communiquer,  les  parlies 
extrómes  de  eet  organe,  «  tout  un  segment  du  tube  digeslif  se  trouve  retranohé 

(•)  Dirt,  de  nicd,  et  de  chir.  pratiques,  Arliclc  Péritonite  uÉNÉiLiLE  chromquc;  Siredcy 

cl  ÜANLOS. 
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dans    Ie  travail    de  rassimilation  et  il  en  résulte  une   lientërie  rapidement 
mortelle  »  (Houlland). 

Dans  les  cas  de  pelvi-péritonile,  la  coUeclion  piirulente  du  pelil  bassin  pent 
communiquor  par  une  perforalion  avec  Ie  vagin;  c'est  la  terminaison  la  moins 
défavorable.  Elle  peut  s'ouvrir  aussi  dans  Ie  rectum,  dans  Tespacc  pelvi-rectal, 
dans  Tutérus.  De  toutes  les  fistules,  la  plus  grave  de  beaucoup  est  celle  qui 
établit  une  communicalion  entre  Ie  péritoine  pelvien  et  la  vessie. 

Dans  la  pelvi-péritonite,  les  masses  ganglionnaires  tuberculeuses  déter- 
ininent  quelquefois  aussi  des  phénomènes  de  compression  sur  Ie  rectum  ou 
sur  les  voies  urinaires. 

Marche,  durée,  terminaisons .  —  La  tuberculose  aiguö  du  péritoine 
marche  souvent  par  poussées  successives.  Celles-ci  deviennent  de  plus  en  plus 
graves,  l'organisme  se  trouvant  chaque  fois  plus  détérioré  par  les  atteintes 
précédentes. 

Malgré  tout,  la  tuberculose  péritonéale  aiguë  a  une  marche  rapide;  elle 
évolue  habituellement  dans  Tespace  d*un  mois ;  sa  terminaison  est  presque 
ioujours  mortelle.  Le  pronostic  est  donc  grave  par  Ia  tendance  de  TafTection  h 
se  généraliser,  par  scs  poussées  successives  et  ses  recidives,  enfin  par  sa 
marche  rapide  qui  ne  donne  pas  aux  moyens  thérapeutiques  Ie  temps  d'agir. 

Dans  la  tuberculose  péritonéale  ulcéreuse,  les  malades  s  affaiblissent  gra- 
duellement,  tombent  dans  un  état  d'extrême  cachexie,  meurent  autant  de  leur 
péritonite  que  de  la  plcurésie  possible,  mais  surtout  de  la  phthisie  pulmonaire 
qui  ne  manque  presque  jamais.  En  outre,  c'est  dans  cette  forme  que  les 
complications  sont  les  plus  nombreuses;  les  poussées  aiguös,  Tissue  de  Tépan- 
chement  dans  une  cavité  voisine  ou  h  Textérieur. 

Cette  forme  est  donc  redoutable  non  seulement  par  Ia  cachexie  qui  en  est  la 
conséquence,  mais  encore  par  les  nombreuses  complications  auxquelles  elle 
exposé  le  malade.  Le  pronostic  n'est  relalivemenl  favorable  que  dans  les  cas 
oü  les  épanchements  péritonéaux  sont  enkystés,  restent  stationnaires  ou  peu- 
vent  étre  traites  efficacement  s'ils  s'ouvrent  au  dehors. 

La  péritonite  tuberculeuse  fibreuse  dure  o  mois  en  moyenne;  elle  peut  se 
prolonger  plus  longtemps  si  le  travail  cicatriciel  reste  stationnaire  (Boulland), 
les  épanchemenls  persistent  méme  après  la  disparition  des  phénomènes 
subaigus. 

La  tuberculose  fibreuse  peut  se  compliquer  de  poussées  de  granulalions 
miiiaires;  on  voit  survenir  alors  tous  les  symplómes  qui  caractérisent  la  forme 
aiguë.  Si  les  poussées  se  repetent,  la  tuberculose  tendra  de  plus  en  plus  a  se 
généraliser  et  entrainera  une  terminaison  fatale  a  bref  délai. 

D'autres  fois,  c*est  la  forme  ulcéreuse  qui  vient  compliquer  la  forme 
fibreuse.  «  Alors  l'épiploon,  le  paquet  intestinal  rétractés,  augmentent  de 
volume  a  la  suite  du  développement  de  masses  tuberculeuses  au  milieu  de 
leurs  adhérences.  Il  survient  de  la  diarrhée,  des  oscillations  irrégulières  de  la 
température,  des  sueurs,  puis  la  cachexie  et  la  mort. 

Diagnostic.  —  La  seule  affection  que  Ton  puisse  véritablement  confondre 
avec  la  tuberculose  péritonéale  aiguë  est  la  flèvre  typlwüfe.  La  péritonite  peut 
débuter  et  évoluer  en  empruntant  la  plupart  des  symptómes  propres  h  la 
dothiónentérie,  mais  tandis  que  dans  cette  forme  la  pleurésie  est  assez  fré- 
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quente  pour  faire  partie  integrale  du  corlège  symptomatique  de  la  péritonile, 
clle  manquc  irès  souvent  dans  la  fi(>vre  lyphoïde.  La  présence  de  Tascile,  les 
irrégularitës  de  la  fièvre,  la  coexistence  frequente  de  lésions  piilmonaircs,  Tab- 
sence  de  troubles  digesiifs,  feront  pencher  la  balance  en  faveur  de  la  tubercu- 
lose péritonéale. 

Le  cancer  miliaire  aiyii,  disséminé,  du  péritoine,  surlout  quand  il  ne  présente 
pas  de  tumeurs  perceptibles,  donne  lieu  k  des  symplónies  qui  ont  Taualogie 
la  plus  frappante  avec  la  périlonite  tuberculeuse  aiguë  (*) ;  il  est  vrai  que 
sa  marclie  est  plus  rapide,  et  que  la  mort  arrive  rapidement  précédée  de 
symptómes  cërébraux,  puis  de  coma. 

La  ibrme  ulcéreuse  est  parfois  dun  diagnostic  assez  délicat.  Lorsqu 'elle 
débute,  ce  qui  est  le  cas  le  plus  ordinaire,  sur  un  sujet  bien  portant  chez 
lequel  il  n'existe  aucun  accident  pouvant  faire  soupQonner  la  tuberculose,  on 
peut  penser  h  une  péntonite  chroniqiie  simple. 

Nous  avons  étudié  cette  affection,  nous  avons  montré  combien  elle  est 
rare,  el  surtout  combien  il  faut  se  mettre  en  garde  contre  ce  diagnostic  si 
limilé.  Il  n'y  a  guère  que  trois  affections  qui  sont  susceptibles  de  se  coni- 
pliquer  de  péritonite  chronique  simple  :  Talcoolisme,  le  mal  de  Bright,  les 
cardiopathies  chroniques.  En  dehors  de  ces  cas,  Taffection  doit  étre  infinimenl 
rare,  et  toute  péritonite  chronique  qui  n'est  pas  sous  la  dépendance  possiblc 
de  ces  causes  doit  étre  mise  en  doute  et  suspectée. 

On  sait  qu'il  est  frequent  de  voir  la  péritonite  tuberculeuse  ressembler  a 
un  kyste  de  l'ovaire.  Ce  qui  le  prouve  surtout,  ce  sont  les  nombreuses  erreurs 
de  diagnostic  commises  par  les  chirurgiens  les  plus  experts  qui  ouvrirent  le 
ventre  des  malades  croyant  trouver  un  kyste,  et  qui  constatèrent  une  périlonite. 
Il  est  vrai  qu'une  methode  de  traitement  est  née  de  ces  erreurs,  et  que  les 
malades  ainsi  Irailées  guérissent  souvent.  La  malade  de  Spencer  Wells,  la 
première  chez  qui  Terreur  fut  commise  et  le  traitement  mis  en  oeuvre,  a  sur- 
vécu  plus  de  20  ans  a  Topération. 

D'ailleurs  tous  les  kystes  abdominaux  ou  du  péritoine,  méme  les  kystes 
hydatiques  du  foie,  peuvent  être  pris  pour  des  péritonites  tuberculeuses. 

Lorsque  la  péritonite  tuberculeuse  se  complique  d'ascite,  le  diagnostic  est 
plus  difficile  encore,  et  Terreur  que  Ton  commet  le  plus  fréquemment  dans  ce 
cas,  c'est  de  croire  a  une  cirrhose  atrophique  ou  a  une  ascite  produile  par 
quelque  tumeur  de  Tabdomen. 

L'examen  du  liquide  retiré  par  la  ponclion  peut  étre  d'un  grand  secours 
pour  le  diagnostic  (voir  Ascite);  nous  ne  signalerons  ici  que  les  points  géné- 
raux. 

Lorsque  Tascite  est  due  a  une  simple  génc  circulatoire,  le  liquide  est 
limpide,  fluide,  ressemblant  k  de  Teau  légèrement  colorée  :  il  contient  pcu 
d'albumine,  point  de  fibrine,  ne  forme  point  de  sédiments  dans  le  verre  oü  il 
est  déposé. 

S'il  s'agit  d'une  péritonite  chronique,  le  liquide  est  ordinairement  un  i>eu 
filant,  presque  jamais  complètement  transparent,  toujours  légèrement  trouble, 
«  ce  qui  le  fait  ressembler  au  petit-lait  »  (Terrillon).   De  plus,   dans  cellc 

(')  Dict.  enryrlopédujuCj  loc.  cil. 
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variété  Ie  liquide  conlient  beaucoup  d'albumine,  des  sédimenis  abondanls, 
beaucoup  de  globules  rouges,  de  mórae  que  des  globules  blancs  aussi  en 
grande  quanlité. 

Enfin,  si  Tasciteesl  produiie  par  unetumcur  abdominale  irritant  Ie  péritoine, 
Ie  liquide  est  albumineux,  assezlimpidc,  mais  aussi  ordinairement  coloré.  «  On 
dirait  un  mélange  de  bile  »  (Terrillon).  —  Dans  les  sédiments  apparaissent  des 
éléments  figurés  qui,  par  leur  nombrc  et  leur  nature,  acquièrent  ici  une  iinpor- 
tance  toute  particuliere.  Sans  parier  des  hématies  et  des  gros  globules  blancs 
pleins  de  granulations  graisseuses  tres  réfringentes,  on  trouve  des  cellules 
irrégulières  possédant,  autour  d'un  noyau  central,  des  granulations  nom- 
breuses.  —  «La  présence  de  ces  cellules  est  Ie  plus  souvent  un  signe  de  tu- 
meur  maligne.  » 

Ges  renseignements  déja  précieux  seront  completés  par  Tétude  attentive  des 
symptómes  abdominaux. 

Le  diagnostic  avec  la  cirrhose  atrophique  vulgaire  est  souvent  difficile;  cVst 
celui  qui  se  présente  le  plus  fréquemment  en  clinique  :  Dans  la  cirrhose,  Tas- 
cite  est  constante,  abondante,  récidivante;  le  liquide  est  parfaitement  mobile 
dans  la  cavité  abdominale ;  la  circulation  supplementaire  est  localisée  h  Thypo- 
condre  droit;  le  foie  est  atrophié,  la  rate  est  grosse;  la  maladie  évolue  lente- 
ment,  d'une  fa(^on  chronique  et  tratnante,  sans  fièvre,  sans  aucun  des  sym- 
ptómes généraux  qui  font  Tallure  spéciale  de  la  péritonite  tuberculeuse.  Dans 
des  cas  somblables,  en  comparant  ces  symptómes  a  ceux  de  la  péritonite 
tuberculeuse,  Terreur  n'est  guère  possible. 

Mais,  oü  elle  devient  frequente  et  souvent  inévitable,  c*est  lorsque  Ton  se 
trouve  en  face  d'un  malade  atteint  d'une  tuberculose  du  'foie  (lype  Hanot- 
Lauth).  L'ascite  n'est  d'aucun  secoui-s  et  ne  peut  entrer  en  ligne  parmi  les  élé- 
ments de  jugemont,  car  elle  exisle  dans  les  deux  affections  :  de  plus  le 
diagnostic  en  est  rendu  plus  délicat  encore  —  cirrhose  et  péritonite  tubercu- 
leuses  coexistant  fréquemment.  Voyons  rapidement  comment  se  caractérise  la 
cirrhose  tuberculeuse.  Le  début,  lent,  est  signalé  par  Tapparition  de  douleurs 
abdominales  accompagnées  d'un  léger  épanchement  :  le  foie  est  quelque  peu 
douloureux  a  la  pression  ;  l'ascite  augmente  et  nécessile  des  ponctions  répé- 
tées ;  quelquefois  elle  reste  peu  abondante  jus([u'a  la  fin,  son  absence  est  rare, 
la  rate  est  hypertrophiée.  II  existe  presque  toujours  du  subictère,  surtout  dans 
les  dernières  périodes.  Parfois,  on  observe  des  crises  de  pol^urie  avec  dispari- 
tion  OU  diminulion  sponlanée  de  Tépanchement  abdominal.  Généralement  le 
malade  succombe  aux  progrès  d'une  cachexie  rapide.  Parfois,  la  cellule  hépa- 
tique  est  touchée  et  Ton  voit  se  dérouler  des  symptómes  graves,  état  lyphoïde, 
hémorrhagies.  Lorsque  la  péritonite  tuberculeuse  complique  la  cirrhose,  c'est 
cependant  la  physionomie  de  la  cirrhose  qui  domine. 

Mais  Tembarras  peut  étre  extreme  dans  d'autres  cas.  Lorsqu'il  n'existe  aucun 
symptóme  thoracique  appréciable,  on  peut  hésiier  avec  des  manifestations 
abdominales  présentées  par  les  névropathes  et  surtout  les  hystériques.  L'hystérie, 
la  grande  simulatrice  de  toutes  les  alTections  organiques  du  système  nerveux, 
peut  aussi  prendre  le  masqué  de  presque  toutes  les  afTections  viscérales,  et  en 
particulier  celui  de  la  péritonite  tuberculeuse.  —  Nous  avons  observé  k  Thó- 
pital  Gochin,  dans  le  service  de  M.  Dujardin-Baumetz,   un   malade  qui  pré- 
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sentait  tous  les  symplómes  abdominaiix  de  Ia  pc^rilonile  iubcrculeuse,  k  ce 
point  que  dans  un  hópila)  de  province  oü  il  avait  séjoumé  quelque  temps,  on 
avait  décidé  d'intencnir  chirurgicalemenl.  Co  n'est  qu*au  moment  de  ropém- 
lion  que  tous  les  symptómes  disparurenl,  et  en  particulier  Ie  méléorisme,  el 
que  Ion  reconnut  qu'il  s'agissait  de  phènomènes  nerveux. 

Chez  lesjeunes  femmes  il  importe  de  se  méfier  de  celtc  erreur,  cl  de  rccher 
cher  minutieusement  tous  les  stigmates  de  la  névrose. 

Dans  Ie  méme  ordre  d'idées,  il  faut  éviter  de  croire  h  une  péritonite,  lorsque 
Ie  ventre  est  seulement  anormalement  développé.  Chez  les  jeunes  enfants  ft 
surtout  chez  les  rachitiques,  Ie  météorisme,  Ie  ballonnement  du  ventre  en  onl 
souvent  imposé.  Il  faut  étudier  tous  les  aspects  de  Tabdomen  comparaüvemenl 
dans  ces  deux  cas,  et  se  souvenir  que  la  phlhisie  péritonéale  est  exlréroemenl 
rare  chez  lesjeunes  enfants  k  l'dge  oü  Ie  rachitisme  est  si  frequent;  «  chez  Ic 
rachitique,  Ie  ventre  est  globuleux,  mou,  pdteux,  sans  élasiicité  ni  rénitence. 
Chez  Ie  phthisique,  Ie  ventre  est  ovalaire,  tendu,  rénitent  ou  luisani  ».  (Rilliel 
et  Barthez). 

En  dehors  de  Thystérie,  la  tympanile  peut  s*observer  lorsque  rinlesiin  esA 
comprimé  en  un  point.  Dans  ce  cas  Ie  palper  abdominal  ne  donne  pas  la  seo* 
sation  d'empAtement  et  de  rénitence  particuliere  k  la  [>éritonite  chronique. 
mais  revele  quelquefois  la  présence  d'une  tumeur  dans  les  fosses  iliaques  ou 
dans  Ie  petit  bassin ;  Texploration  du  poumon  reste  muette.  Il  y  a  constipalion 
habituelle,  el  rejel  par  Tanus,  après  de  douloureux  efforts,  d  excréments  aplali$. 
rubanés.  Lc  toucher  reclal  permet  souvent  de  limiter  exaclemenl  Ie  siège  de  la 
compression. 

Le  cancer  du  péntoine,  a  aussi  des  symptömes  communs  avec  la  périlonilc 
tuberculeuse.  Généralemenl  cependant,  le  cancer  est  presque  toujours  consécu- 
tif  a  un  cancer  viscéral;  les  douleurs  y  sonl  plus  vives,  la  marche  plus  rapidf. 
la  cachexic  plus  prompte.  L*dge  des  malades  est  d'ailleurs  d'une  imporiancf 
cxtn^me  (Siredey  el  Danlos);  celte  dernière  considération  ne  doit  pouriant  pas 
inspirer  une  sëcurilé  absolue,  car  la  péritonite  tuberculeuse  a  pu  exceptionnel- 
lement  s*obscrver  chez  le  vieillard,  et,  réciproquement,  Ie  cancer  du  périloiDe  a 
été  plusieurs  fois  rencontre  chez  des  femmes  jeunes  è  Ia  suite  du  cancer  de 
Vovaire.  —  Signalons  encore  (Siredey  el  Danlos)  un  symptóme  rare,  mais  déci- 
sif  pour  le  cancer  :  c'est  la  présence  d'induralion,  superGcielles  douhUiDt  la 
paroi  abdominalepar  places,  sous  forme  de  plaques  ou  de  nodositës  dévelop- 
pees  parfois  au  niveau  des  ponclions. 

La  syphilis  abdominale  k  forme  ascilique  doit  aussi  ólre  éliminée. 

Le  foie  est  presque  toujours  intéresse,  1  albuminurie  est  frequente.  Par 
la  connaissance  des  antécédenls,  rauscultation  negativo  du  poumon,  la 
coïncidence  des  manifeslations  syphililiques  feronl  disparatlre  toute  Iiésita- 
lion. 

Traitement.  —  Hn  Tétat  acluel  do  la  science,  il  n*est  pas  possible  de  se 
borner  k  indicfuer  le  traitement  purement  médical  de  la  péritonite  tubercu- 
leuse. 11  faut  reconnallre  qu'il  n*est  que  pallialif  localement,  et  lorsqu'il 
s  adresse  k  l'état  général,  il  met  seulement  le  malade  en  élat  de  se  dëfendre 
lui-mëme.  Les  chirurgiens  se  sonL  dans  bien  des  cas,  et  pour  quelques  formei^ 
de  la  maladie,  emparés  du  traitement,  et  ils  onl  pu  enregislrer  de  nombreui 
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succes.  Le  premier  chirurgien  qui  a  opéré  une  périlonile  tuberculeuse,  avait, 
nous  l'avons  dit,  fait  une  erreur  de  diagnostic,  et  ne  chercha  pas  k  celer  son 
étonnement  lorsqu'il  s'aper^ut  qu'après  avoir  ouvert  le  venlre  pourune  tumeur 
abdominale,  il  l'avait  fait  inconsciemment  pour  une  péritonite  tuberculeuse; 
raais  celle-ci  a  guëri ! 

Traitement  mödical.  —  Localement,  on  utilise  les  rëvulsifs  sous  toutes  les 
formes  :  vésicatoires  volants,  badigeonnages  de  teinture  d'iode,  pointes  de  feu, 
on  emploie  les  préparations  calmantes  (belladone,  opium),  tant  pour  apaiser 
les  douleurs  que  pour  immobiliser  Tintestin ;  on  badigeonne  Tabdomen  de  col- 
lodion. 

Traitement  gönöral.  —  Il  importe  surtout  de  soutenir  la  nutrition  par  Tali- 
mentation  la  meilleure,  il  est  bon  de  suralimenter  les  malades,  le  mieux  est  de 
leur  faire  prendre  la  poudre  de  viande,  iOO  grammes  par  jour  environ.  Il  faut 
prescrire  les  reconstituants  :  huile  de  foio  de  morue,  phosphate  de  chaux,  eaux 
minérales  iodo-bromurécs  ou  sulfureuses. 

Le  maladc  devra  éviter  toute  fatigue.  Si  la  maladie  marche  lentement,  il  ne 
gardera  pas  le  lit  et  sera  place  dans  les  meilleures  conditions  d'aération  et 
d*hygiène  possibles. 

Traitement  chirurgical.  —  La  première  intervention  remonte  k  Spencer 
Wells  qui,  en  1862,  pratiqua  une  laparotomie,  croyant  avoir  affaire  è  un  kyste 
de  Tovaire.  Le  ventre  incisé,  le  chirurgien  ne  trouva  pas  de  kyste;  il  s'agissait 
d'une  ascile  tuberculeuse,  le  péritoine  était  criblé  de  myriades  de  granulations 
tuberculeuse»;  on  évacua  le  liquide  et  on  sutura  la  plaie;  une  violente  péri- 
tonite fut  la  conséquence  de  cette  intervention ;  la  femme  guérit,  quatre  ans 
après  elle  put  se  marier.  La  guérison  s'est  maintenue  depuis  27  ans. 

Après  ce  fait,  les  interventions  furent  rares  :  presque  toutes  rësultaient 
d'erreurs  de  diagnostic. 

König,  en  1884,  recommanda  la  laparotomie  comme  moyen  thërapeutique 
dans  la  péritonite  tuberculeuse  dont  le  diagnostic  est  confirmé. 

En  1886,  Truc  en  cite  15  cas;  Kummel,  en  1888,  en  note  50  cas. 

Maurange  en  rassemble  71,  Ceccherelli  86;  M.  Routier,  dans  un  travail 
d'ensemble  sur  la  question,  cite  90  cas.  Dans  un  mëmoire  récent  König  a 
pu  trouver  151  observations  de  péritonite  tuberculeuse  traitée  par  la  laparo- 
tomie. 

De  ces  statistiques  il  rësulterait  qu'un  quart  environ  des  malades  peuvent 
être  considérés  comme  guëris.  Cc  n'est  donc  pas  un  fait  de  minime  impor- 
lance. 

Les  moycns  employés  par  les  chirurgiens  sont  nombreux  :  ponction  simple, 
laparotomie  avec  ou  sans  lavage,  avec  excision,  grattage,  et  résection  d'or- 
ganes  tuberculeux. 

Il  est  évident  que  l'indicalion  opéraloire  dépend  avant  toul  de  Ia  forme 
clinique  de  la  maladie.  Nous  ne  nous  occuperons  que  des  moyens  qui  sont 
enlre  les  raains  des  médecins.  La  ponction  seule  est  souvent  employee  comme 
procédé  palliatif  dans  la  forme  ascitique  de  la  maladie;  ce  n'cst  pas,  è  pro- 
prement  parier,  un  moyen  curatif. 

Or,  c'est  du  moins  ce  qu'a  soulenu,  el  avec  des  observations  è  Tappui, 
M.  le  professcur  Debove,  on  peut  pratiquer  la  ponction,  et  faire  du  méme  coup 
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iin  lavage,  c'est-è-dirc  Ie  mettre  dans  les  conditions  qui  ont  si  bien  réussi 
aux  chirurgiens,  et  cela  sans  laparolomie. 

L'idée  de  M.  Debove  avait  été  déjè  présentëe  Ihéoriquement  par  Truc,  qui 
avail  pensé  qu'il  serait  possible  d'arróler  les  accidents  de  la  péritonite  tuber- 
culeuse  en  faisanl  suivre  la  ponction  d'une  injection  d'éther  iodoformé  dans 
la  cavité  péritonéale. 

Maiirange  conseillait  sagement  de  subslituer  k  Téther  iodoformé  la  vaseline, 
qu'il  reconnalt  comme  un  excellent  modificateur  des  lésions  tuberculeuses. 

M.  Debove  a  imaginé  un  autre  mode  opéra toi re.  Il  fait  d'abord  la  ponction 
et,  h  Taide  de  l'aspirateur,  il  enlève  la  plus  grande  quantité  de  liquide  pos- 
sible; puis  il  pralique  Ie  lavage  du  péritoine  :  il  se  sert  pour  ce  lavage  d'eau 
boriquée  bouillie  que  Ton  a  eu  soin  de  laisser  refroidir  jusqu'è  59*  ou  40*.  Le 
liquide  qui  ressort  ne  tarde  pas  k  devenir  de  plus  en  plus  limpide ;  lorsqu'il 
est  complèlement  clair,  que  Ton  juge  que  la  séreuse  tout  entière  s'esl  trouvéc 
en  contact  avec  lui,  on  cesse  et  on  retire  le  trocart. 

L'inter\'enlion  ramene  chez  le  malade  un  état  aigu  de  peu  de  durée,  puis 
Tamélioration  commence  et  va  progressivement. 

Il  est  évident  que  cette  methode,  si  précieuse,  ne  peut  malheureusemeni 
pas  être  employee  dans  toutes  les  formes  de  péritonite  tuberculeuse. 

Dans  la  forme  ascitique,  oü  il  y  a  peu  d'adhérences,  pas  de  fausses  mem- 
branes,  le  liquide  injecté  peut  exercer  toute  son  action  sur  les  granulations 
tuberculeuses.  Dans  la  forme  sèche  au  contraire,  oü  le  péritoine  épaissi  adhére 
partout,  forme  un  plastron  épais,  ce  moyen  ne  peut  guère  ótre  employé,  et  les 
chirurgiens  peuvent  seuls  intervenir  par  la  laparotomie. 

Dans  la  forme  enkystée  et  suppurée,  il  est  possible  qu'on  ait  raison  de 
lenter  ce  mode  de  traitement;  cependant  il  n'est  pas  toujours  commode  de 
nettoyer  complètement  la  poche  purulente,  et  bien  souvent  c'est  encore  k  la 
laparotomie  qu'il  conviendra  d'avoir  recours,  car,  d'après  M.  Routier,  dans  ce 
cas  la  ponction  est  un  moyen  aveugle,  le  chirurgien  ne  sait  pas  bien  ce  qu'il 
fait,  tout  au  plus  pourrait-on  l'employer  dans  le  cas  oü  Ton  aurait  k  Iraiter  unc 
petite  poche  limitée,  et  encore  est-ce  un  procédé  bien  infidèle. 


CHAPITRE   VI 


CANCER  DU  PÉRITOINE.    -   PÉRITONITE  CANCÉREUSE 


Étiologie.  —  Le  cancer  du  péritoine  est  primitif  ou  secondaire,  el  de 
même  que  pour  les  séreuses  en  général,  le  premier  est  exceptionnel,  le  second 
beaucoup  plus  frequent.  Celui-ci  se  dévcloppe  soit  par  propagation,  soit  par 
généralisation,  et  dans  ces  conditions,  la  localisation  péritonéale  du  cancer  est 
assez  communément  observée. 


CANCER  DU  PÉRITOINE.  —  PÉRITONITE  CANCÉREÜSE.  657 

Le  carcinomc  primilif  du  périloine,  ainsi  que  les  principales  statistiques  Ie 
prouvent,  est  plus  rare  que  les  délerminations  eancéreuses  des  autres  organes; 
et  ses  causes,  se  confondant  avec  celles  du  cancer,  quel  que  soit  son  siège, 
soiit  aussi  obscures  et  aussi  mal  connues.  lei,  comme  partout,  on  invoque  la 
diathèse  cancéreuse,  la  prédisposition,  Thérédité,  TAge  avance....  Tout  ce  que 
ron  sait,  eest  que  sur  28  cas  de  cancer  péritonéal('),  iO  se  rencontrent  chez 
Thomme  el  18  chez  la  femme,  et  que  le  ma^cimum  de  fréquence  est  entre 
quarante  et  soixante  ans. 

Anatomie  pathologique.  —  Le  cancer  du  péritoine  peut  revêtir  toutes 
les  formes  anatomiques  connues  de  ce  genre  de  tumeurs  :  encéphaloïde, 
squirrhe,  cancer  colloïde.  Ce  dernier  paralt  de  beaucoup  le  plus  frequent;  le 
cancer  mélanique,  au  contraire,  parfois  rencontre,  est  la  variété  anatomique 
cerlainement  la  plus  rare. 

Le  cancer  colloïde  atteint  parfois  dans  le  péritoine  des  dimensions  consj- 
dérable.  Le  mésentère,  le  méso-c6lon,  et  surtout  Tépiploon,  sont  le  plus  géné- 
ralement  envahis  dans  toute  leur  étendue,  et  transformés  en  masses  gélati- 
neuses.  Le  volume  de  la  tumeur  peut  aller  jusqu'è  atteindre  celui  d'un  gros 
kyste  de  l'ovaire.  Il  n'y  a  rien  de  particulier  k  dire  de  sa  structure. 

Daprès  Cornil  et  Ranvier,  les  parties  les  plus  anciennes  sont  formées  de 
grandes  alvéoles  remplies  de  cellules  sphériques,  volumineuses  et  transpa- 
rentes.  Dans  les  parties  récentes  on  trouve  une  grande  quantité  de  tissu 
fibreux  h  fibrilles  tres  fines,  enfermant  entre  leurs  mailles  de  la  substance  col- 
loïde. 

L'encéphaloïde  revêt  presque  toujours  les  aspects  les  plus  divers:  ilapparatt 
sous  forme  de  noyaux,  mous,  grisAtres  ou  blanc-jaundtres,  soit  agglomérés, 
soit  disséminés.  Ces  tumeurs  sont  ou  sessiles  ou  pédiculées. 

D'aulres  fois,  ce  sont  des  plaques  que  Ton  rencontre,  plus  ou  moins  étendues 
et  irrégulières.  Les  produits  carcinomateuxpeuvent  recouvrir  les  deux  feuillets 
du  péritoine,  les  épiploons,  les  mésentères,  les  revêtements  péritonéaux  de  la 
face  inférieure  du  diaphragme  et  des  organes  abdominaux. 

On  a  observé  une  autre  variété  dans  laquelle  Tencéphaloïde  ressemble 
macroscopiquement  k  la  tuberculisation  miliaire.  Cette  forme  peut  ne  pas 
resler  localisée  au  péritoine,  on  l'a  vue  se  généraliser  aux  autres  cavités 
séreuses. 

Ce  sont  alors  des  granulations  grises,  blanc-jaundtres  ou  rougeêtres,  qui 
recouvrent  les  deux  feuillets  du  péritoine.  Ces  granulations  ont  des  dimensions 
variables;  les  plus  tenues  sont  du  volume  d*un  grain  de  millet,  les  autres  de 
la  grosseur  d'un  petit  pois;  elles  sont  souvent  étendues  k  tout  le  péritoine, 
parfois  m<^me  absolument  confluentes. 

D'après  Rokilansky,  le  carcinomc  de  cette  variété  est  toujours  primitif  et  k 
marche  aiguë. 

Enfin,  l'épiploon,  complèlement  ou  en  partie,  peut  étre  transformé  en  une 
masse  encéphaloïde  irreguliere,  molle,  remplissant  presque  toute  la  cavité 
abdominale  et  comprimant  la  masse  des  intestins. 

Le  squirrhe  est  plus  rare;  il  peut  aussi  apparaltre  sous  forme  de  granulations 

(')  MoNr.iBD,  Cancer  du  péritoine;  These  de  Paris,  1P84. 
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OU  de  noyaux,  disséminés  ou  conflucnts.  Il  peut  se  faire  (Mongird)  que  Ie 
péritoine  pariéial  épaissi  fornie  une  sorte  de  cuirasse  cancéreuse.  Son  lissu 
dur,  lardaeé,  crie  sous  Ie  scalpel. 

De  la  séreuse  oü  il  uatt,  Ie  cancer  primilif  s  élend  peu  a  peu.  Bieniót  il  va 
recouvrir  de  ses  masses,  d'abord  les  revétemenls  périlonéaux  des  organes  de 
Tabdomen,  el  méme  envahir  Tintërieur  des  parenchymes.  De  sorte  que,  peu 
üu  beaucoup,  les  organes  sont  entourés  et  comprimés  par  les  productions 
carcinoniateuses,  souvent  tres  épaisses,  et  qu'è  la  coupe  de  ces  organes  on 
rencontre  fréquemment  des  noyaux  de  móme  nature,  isolés  ou  confluents,  saus 
que  jamais  cependant  les  parenchymes  soient  complètement  transformés  en  une 
véritable  masse  cancéreuse. 

Lorsque  l'épiploon  gastro-hépatique  est  atteint,  la  tumeur  comprimaut  ia 
veine  porte,  ou  se  propageant  aux  voies  biliaires,  peut  produire  Tic  tére.  De 
même,  si  les  parois  des  anses  intestinales  sont  envahies,  Ie  calibre  du  canal 
diminue,  et  des  symptómes  d*occlusion  peuvent  s  observer. 

Le  néoplasme  peut  aussi  gagner  les  parois  des  vaisseaux,  envahir  les 
veines,  végéter  méme  dans  leurs  cavités  et  produire  ainsi  des  thromboses 
considérables. 

Mais  le  cancer  ne  reste  pas  forcément  localisé  k  Tabdomen  et  aux  organes 
qu'il  contient;  il  peut  s  étendre  au  loin,  et  atteindre  soit  la  paroi  abdominale 
elle-méme,  soit  la  cavité  thoracique. 

Dans  un  cas  (Chuquet),  on  observa  pendant  la  vie  une  ulcération  siégeanl 
k  la  région  ombilicale,  et  Tautopsie  prouva  que  tout  le  mameion  ombilical 
était  envahi  par  le  cancer  et  formait  un  noyau  blanchAtre  absolument  sem- 
blable  a  ceux  qui  constituaient  une  plaque  cancéreuse  dans  le  péritoine  de  la 
région  ombilicale*. 

D'ailleurs,  les  faits  de  cancers  secondaires  h  Tombilic  sont  fréquents  a  la 
suite  de  cancers  du  péritoine  (*).  Le  cancer  débute,  dans  ces  cas,  toujours  par 
la  face  péritonéale  de  Tombilic  :  il  semble  lié  k  Ia  présence  d'une  péritonite 
cancéreuse  et  se  développe  probablement  le  long  des  vaisseaux  du  ligament 
suspenseur  du  foie  (Damaschino). 

Le  cancer  peut  aussi  se  propager  aux  plaies  de  ponction  et  déterminer  des 
plaques  cancéreuses  dans  l'épaisseur  de  la  paroi  abdominale.  On  peut  aussi 
rencontrer  des  noyaux  dans  les  muscles  et  dans  le  tissu  cellulaire  sous-culané; 
cesont  souvent  de  petits  grains  cancércux  de  dimensions  variables,  présentant 
la  même  structure  histologique  que  les  iumeurs  principales.  Quand  Ia  paroi 
abdominale  est  envahie  (Chuquet),  les  ganglions  inguinaux  peuvent  eux-mémes 
subir  la  dégénérescence  cancéreuse;  ils  forment  alors  des  tumeurs  plus  ou 
moins  volumineuses. 

Le  cancer  peut  se  propager  aux  organes  de  la  cavité  thoracique.  Il  exisle 
quelques  c^s  de  pleurésie  cancéreuse  secondaire,  généralisée,  avee  liquide 
sanguinplent.  Le  poumon  peut  aussi  devenir  le  siège  d*un  réseau  de  lymphan- 
gite  cancéreuse ;  le  médiastin  est  parfois  envahi  k  son  tour. 

Il  paralt  prouvé  que  la  dissémination  au  loin  des  produits  carcinomateux  se 

(*)  ViLLAR,  Tumcurs  derombilic;   These  de  Paris,  i%m. 

(*)  CiiuguET,  Cancer  généralisé  du  péritoine;   These  de  Paris,  1879. 
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fait  par  les  lymphaliquos.  M.  Debove  a  souvent  rencontre  des  lymphangites 
cancéreiises  Irès  évidenles.  Les  grandes  ca\'ités  sércuses  doivent  étre  considé- 
rées  comme  des  cavités  lymphatiques  et  peuvent  scrvir  de  voie  de  généralisa- 
lion  au  cancer,  exactement  comme  les  vaisseaux.  Le  fait  est  vrai  pour  Ie  péri- 
toine,  il  Test  également  pour  les  plèvres.  M.  Debove,  a  rencontre  dans  de 
nombreux  cas  de  carcinome  du  sein,  un  ou  deux  ilots  cancéreux  faisant  saillie 
sur  la  plèvre  costale  au  niveau  de  la  région  mammaire;  et  un  cerlain  nombre 
d'ilots  cancéreux  disséminés  h  Ia  surface  de  la  plèvre  pulmonaire,  et  cela,  sans 
adhérence  entre  les  feuillels  de  la  plèvre.  Et  méme  alors,  le  diaphragme  peut 
^tre  envahi  et  aussi  la  plèvre  opposèe  par  Tintcrmédiaire  des  lymphatiques 
du  diaphragme. 

Cancer  secondaire.  —  Dans  ce  cas,  le  cancer  ayant  d'abord  envahi  Tun  des 
organes  de  Tabdomen,  se  propage  ensuite  h  la  séreuse.  Les  viscères  qui 
sont  infeclès  primitivement  sont,  par  ordre  de  fréquence,  les  ovaires,  l'esto- 
mac,  le  foie,  Tutérus.  Le  cancer  se  propage  d'abord  aux  parties  voisines  et 
finit  par  se  généraliser;  au  début,  en  effet,  il  est  commun  d'observer  un 
épaississement  diffus  ou  nodulaire  du  tissu  conjonctif  du  péritoine  en  rap- 
port avec  Torgane  primitivement  atteint.  Les  vaisseaux  lymphatiques  servent 
ici  encoi-e  de  voie  de  généralisation,  et  bientót  les  nodositès  cancéreuses, 
d'abord  limitées,  se  généralisent  k  toute  la  séreuse;  le  péritoine  se  recouvn» 
de  granulations,  lesquelles  peuvent  simuler  une  éruption  de  granulations  tu- 
berculeuses. 

L*examen  microscopique  prouve  vite  que  Ia  nature  des  tumeurs  préito- 
néales  est  identique  a  celle  de  la  tumeur  de  Torgane  atteint  d'abord. 

Péritonite  cancórense.  —  Presque  toujours  le  cancer  du  péritoine  s  ae- 
compagne  d'une  inflammation  plus  ou  moins  intense  de  la  séreuse.  Celle- 
ci  se  manifeste  parfois  seulement  sous  forme  de  quelques  exsudats  fibri- 
neux  accompagnés  de  la  production  d'un  liquide  citrin ;  d'autres  fois,  la 
péritonite  cancéreuse  est  plus  franchement  accusée,  et  Ton  voit  des  adhé- 
rences  nombreuses  qui  viennent  souder  les  feuillets  du  péritoine  et  les  or- 
ganes abdominaux  entre  eux.  Ces  néo-membranes  vascularisées,  el  souvent 
hémorrhagiques,  peuvent  étre  envahies  h  leur  tour  par  la  produclion  carcino- 
mateuse. 

Enfin,  on  peut  observer  une  péritonite  aiguë,  purulente,  conséculive  è  l'ou- 
verture  d'un  clapier  purulent.  Ceci  s  observe  tres  fréquemment  dans  les  can- 
cers  de  Tutérus  et  de  ses  annexes,  soit  que  la  trompe  dégénérée  verse  le  suc 
cancéreux  dans  le  péritoine,  soit  que  la  destruction  pulrilagineuse  du  col  el 
d'une  partie  du  corps  ulérin  intéresse  le  péritoine  du  petit  bassin  et  produise 
par  voisinage  une  péritonite  aiguë.  D'après  Comil  et  Ranvier,  le  carcinome 
primitif  du  grand  épiploon  détermine  quelquefois  de  la  péritonite,  des  abces 
du  tissu  conjonctif  profond  de  la  paroi  abdominale  antérieure,  silué  entre  le 
plan  musculaire  et  arrivant  presque  jusqu'au  tissu  cellulo-adipeux  sous- 
culané. 

Description  des  83rinptöine8.  —  Le  début  du  cancer  primitif  du 
péritoine  est  des  plus  variables;  el,  bien  souvent,  les  symplómes  qui  mani- 
festen t  son  apparilion  n'onl  rien  de  caractéristique.  Bon  nombre  de  maladies 
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de  la  cavité  abdoininale  pcuvenl  présenter  les  mómes  syinptómes,  de  lelie  sorle 
qu'au  dóbiit,  ic  diagnosiic  est  presque  impossible. 

La  douleur  est  parfois  Ie  premier  symptóme;  elle  est  vague  et  sans  siège 
précis,  pariois  localisée  k  rombilic,  ou  dans  les  hypocondres,  irradiant  de  lè, 
soit  vers  les  régions  inguino-crurales,  soit  vers  l'épaule.  L*intensit6  des  phéno- 
mènes  douloureux  du  début  est  aussi  variable  que  leur  siège  méine. 

D'autres  fois,  l'ascite  parait  Otre  la  première  manifestation  de  la  maladie. 
Enfin  ce  peut  élre  une  consti pation  rebelle  qui  vient  la  première,  simulant  une 
occlusion  intestinale ;  ou  bien  c'est  la  diarrhée. 

A  la  période  confirméc  de  l'affection,  il  existe  un  certain  nombre  de  sympt4>mes 
constants. 

La  douleur  manque  rarement  alors;  mais  son  intensité  et  son  siège  sont 
sujets  k  de  grandes  variations.  On  peut  en  prévoir  tous  les  modes  et  lous  les 
intermédiaires,  depuis  la  sensation  douloureuse,  légere,  par  acces  el  passagere, 
jusqu'è  la  douleur  fixe,  permanente,  souvent  exagérée  par  la  pression.  Elle 
irradie  communément  vers  Tombilic,  les  cótes  et  la  poitrine. 

La  constipation  est  constante;  elle  nest  guère  remplacéc  par  la  diarrhée 
qu*è  Ia  période  terminale  de  la  maladie. 

Bientót,  des  troubles  digestifs  tres  accentués  se  manifestent :  anorexie,  len- 
tcur  et  difficulté  de  la  digestion  s*accompagnant  de  nausées,  de  vomissements. 
Ceux-ci  sont  souvent  alimentaires ,  mais  surviennent  souvent  en  dchors  de 
loute  alimentation.  lis  peuvent  étre  presque  incoercibles  et  constituent  toujours 
un  phénomène  grave. 

Indépendamment  de  ces  troubles  fonctionnels,  on  peut  voir  survenir  dans  Ie 
tube  digestif  des  accidents  dus  au  rétrécissement  du  calibre  des  iutesUns  pro- 
duit  par  Ie  néoplasme. 

Symptömes  locaux.  —  Le  ventre  est  toujours  augmenté  de  volume  et  trois 
causes  peuvent  être  invoquées  pour  expliquer  ce  phénomène  :  Tascite,  Ic 
météorisme,  la  préscnce  des  tumeurs  dans  la  cavité  abdominale. 

L'ascite  est  k  peu  prés  constante.  Elle  est  souvent  abondante  et  gónc  l'exa- 
men.  A  la  faveur  des  adhérences  péritonéales,  Tabdomen  est  cloisonné  el  le 
liquide  peu  mobile.  Ce  fait  s'observe  d'ailleurs  dans  toute  péritonite  chronique. 
L'épanchement  est  séreux  ou  hémorrhagique;  Thémorrhagie  tenant  k  une 
vascularisation  exagérée  autour  des  tumeurs  ou  a  une  véritable  pachy-péri- 
tonite. 

A  la  palpation  du  ventre,  surtout  après  l'évacuation  du  liquide  ascitique, 
la  main  peut  percevoir  des  productions  morbides  sous  forme  de  nodosilés 
arrondies,  multiples,  irrégulicres ;  ou  bien,  sous  forme  d'une  tumeur  plus  ou 
moins  volumineuse,  atteignant  le  volume  d'une  téte  de  foetus,  remplissaDl 
méme  parfois  presque  toute  la  cavité  abdominale.  On  peut  sentir  les  néo- 
plasmes  dans  la  paroi  elle-méme,  ou  dans  la  région  ombilicale  sous  forme  de 
plaques  plus  ou  moins  profondes. 

Dans  d'autres  circonstances,  on  constate  seulement  que  la  parol  abdominale 
n'a  pas  sa  soupliesse  ordinaire,  mais  qu'elle  offre  cette  tension  permanente, 
cette  rénitence  spéciale,  indiquée  par  GrisoUe. 

Les  régions  inguinales  présentent  l'engorgement  des  ganglions,  signe  sur 
lequel  Guénau  de  Mussy  a  attiré  l'attention.  On  a  noté  Tenvahissement  cancé- 
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reiix  de  sacs  hemiaires.  Des  nodosités  s*observent  dans  Ie  lissu  cellulaire  soiis- 
cutané,  et  aussi  dans  les  muscles(*). 

Par  Ie  toucher  vaginal  et  rectal  on  sent  parfois  une  turaeur  dans  les  culs-de- 
sac  OU  une  rénitence  spéciale  et  Timmobilité  de  l'utérus.  Le  météorisme  est 
constant;  il  vient  de  bonne  heure.  Comme  la  constipation,  il  est  dü  souvent  h 
la  (ixation  des  intestins  par  les  fausses  membranes  de  la  péritonite  et  par  Ia 
diminution  de  calibre  du  canal  intestinal  par  le  néoplasme.  La  distension  des 
intestins  au-dessus  de  la  tumeur  peut  étre  considérable.  L'élat  général  s'ag- 
grave  assez  vite;  Tamaigrissement  est  extreme  Ja  face  pAlil.  Si  Ton  découvre  le 
malade,  on  est  frappe  de  la  maigreur  du  thorax  et  des  membres  supérieurs, 
Iranchant  sur  le  développement  considérable  du  ventre  et  des  membres  infé- 
rieurs. 

La  dyspnée  est  extreme;  l'ascile,  le  météorisme  expliquent  aisément  cc  phé- 
nomène. 

Marche,  durée,  terminaisons.  —  Que  Ic  cancer  soit  primitif  ou  secon- 
daire, la  marchc  est  a  peu  prés  la  méme.  Dans  le  cancer  consécutif  toutefuis, 
les  symptómes  voiles  par  rafiection  primitive  se  dessinenl  difficilement  au 
début  et  ralTection  peut  n'étre  distinguée  qiïk  sa  période  d'étal. 

En  général,  le  cancer  du  péritoine  marche  rapidement.  La  maladie  dure 
<le  2  mois  a  \  an.  Elle  peut  même  évoluer  plus  vite  encore. 

D'aprés  Pelrina,  le  carcinome  primitif  peut  se  développer  avec  une  telle 
rapidilé,  que  le  diagnoslic  en  est  impossible.  La  plupart  des  symplómes  par 
lesquels  le  cancer  péritonéal  se  manifeste  ordinairement  fonl  défaut.  La  colo- 
ration  de  la  peau  ne  change  pas  beaucoup,  ramaigrissement  na  pas  le  temps 
de  se  produire,  élant  donnée  la  marche  rapide  de  la  maladie,  le  palper  et  la 
percussion  donnent  des  résultats  négalifs,  car  les  produits  cancércux  sont 
tres  petits,  et  ne  peuvent  étre  sentis  au  travers  des  parois  abdominales.  Le 
<lélire  arrive  vite,  une  fièvre  légere  apparatt,  et  le  malade  s'éteint  avant  que  la 
véritable  nature  de  rafiection  soit  reconnue.  Cette  marche  caractérise  surlout 
le  cancer  miliaire  primitif. 

En  général,  la  maladie  évolue  ainsi  «ju'il  suit  : 

Elle  commence  par  des  douleurs  dans  la  région  abdominale,  i)uis  le  ventre 
enfle  et  acquiert  bientót  un  volume  ccmsidérable;  ou  bien,  l'ascile  vient  tól, 
sans  phénomènes  douloureux.  La  dyspnée  est  rapidement  intense,  on  fait  des 
ponctions,  Tamaigrissement  augmente  et  le  malade  meurt  dans  la  cjH'hexie. 

Parfois  {Chuquet)  la  marche  est  interrompue  par  des  phases  plus  aiguës,  le 
malade  vomit  sans  inlerriiption,  les  douleurs  deviennent  plus  vives,  puls  la 
marche  reprend  son  allure  chronicjue. 

La  mort  survient  généralement  par  les  progrès  de  la  cachexie.  Mais  elle  peut 
élre  le  fait  de  diverses  complications  :  péritonite  aiguë  purulenle,  ocdéme 
pulmonaire,  pneumonie,  dégénérescence  cancéreuse  des  j)lèvres  el  du  médias- 
lin  provoquant  Tasphyxie. 

Diagnostic.  —  0'*'>'*J  Tascite  est  considérable,  le  diagnoslic  doit  étre  fait 
avec  toutes  les  maladies  ascitiques.  La  nature  du  liquide  peut  cependant  faire 
penser  a  un  cancer  du  péritoine.  S'il  est  vrai  <|ue  l'ascite  hémorrhagique  peut 

(•)  MiLLARD,  Société  anatoniifjue,  1870 
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s'observer  dans  d'autres  variëtés  de  péiïtonilos  ehroniques,  luberculeusos  par 
exemple,  il  nc  faut  pas  oublior  quVlle  est  hien  plus  souvent  symploinaliquc 
d'un  canccr  du  péritoine. 

Lorsque  Tascite  est  peu  considérable  ou  quVlle  a  éié  évacuée,  on  j)eul  con- 
fondre  Ie  earcinome  périlonéal  avec  un  kyste  hydatique  ou  un  cancer  du  foie. 
un  cancer  de  Testomac,  un  kyste  de  Tovaire,  une  pórilonile  luberculeuse.  II 
importe  de  rechercher  les  signes  propres  a  ces  différenles  affections  et  dap- 
puyer  son  jugement  sur  les  différents  phénomènes  que  nous  avons  indiqués 
comme  caractc^risant  Ie  cancer  péritonóal. 
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CHAPITRE   PREMIER 

LORGANE    HÉPATIOUE.    -    ANATOMIE    TOPOGRAPHIOUE.   -   PROCÉDÉS 

PHYSIOUES   D*EXPLORATION 


Avant  d'aborder  l'élude  de  la  pathologie  hépatique,  il  est  loutc  une  série  de 
([ucstions  préliminaires,  de  notions  préalables,  dont  Ia  connaissance  clinique 
est  indispensable.  Le  foie,  comme  tous  nos  autres  organes,  a  sa  séméiolique 
qiii  lui  est  propre;  il  relève  de  procédés  spéciaux  d'examen,  qui  seuls  permei- 
tent  de  décider  de  son  état  dintégrité  ou  de  maladie. 

Pour  cela,  deux  grandes  methodes  d'exploration  clinique  doivenl  se  préter 
leur  concours  mutuel. 

L'une  de  ces  methodes  est  relativement  simple,  purement  manuelle  dans  ses 
procédés ;  elle  a  pour  bases  des  notions  élémentaires  de  lopographie  médicale, 
lelies  que  chaque  jour  la  pratique  des  autopsies  nous  permei  de  les  vérifier. 
Comme  résultats,  elle  nous  donne  des  renseignemenls  précieux  sur  la  situation» 
les  dimensions,  la  forme,  la  consislance  du  foie,  loules  qualilés  physiques 
quelle  nous  permet  d'apprécier.  C'esl  è  son  étude  que  ce  chapitre  va  êtrc 
consacré. 

La  seconde  methode,  au  contraire,  est  toule  moderne,  infiniment  complexe 
dans  les  recherches  qu*elle  nécessile,  puisqu'elle  repose  sur  Tensemble  de  nos 
connaissances  actuelles  en  histologie  et  physiologie  hépatiques.  Elle  part  de 
la  nolion  de  la  cellule  hépatique  el  de  ses  fonctions  normales,  pour  nous  ame- 
ner  a  juger  des  dévialions  pathologiques  de  ces  fonctions.  Malgré  loules  les 
lacunes  qu'elle  présente  encore,  cette  séméiologie  vraimenl  scienlifique  s'en- 
richil  chaque  jour;  et  c*esl  h  son  concours  que  nous  devons  en  grande  parlie 
les  immenses  progrès  réalisés  depuis  quelques  années,  el  qui  ont  presque  ré- 
nové  toule  la  pathologie  hépatique. 

L'élude  de  la  néméioloijie  pliysu/ue  du  foie,  doil  élre  précédée  de  quelques 
nolions  élémentaires  d'analomie  lopographique. 

Le  foie  est  un  organe  Irès  volumineux,  situé  au  sommet  de  la  cavilé  abdo- 
minale,  et  comme  appendu  h  la  moitié  droite  de  la  voute  diaphragmatique  par 
rintermédiaire  du  ligament  coronaire.  Sa  masse  principale  remplil  loul  Thypo- 
condre  droil,  et  forme  le  lobe  droit  de  l'organe,  limilé  en  dedans  par  le  liga- 
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ment  falciformc  du  péritoine ;  au  del^  de  celui-ci  commence  Ie  lobe  gauche. 
beaucoup  moins  développé,  el  qui  va  en  s'effilanl  jusqu'au  dela  de  la  ligne 
médiane,  aux  confins  de  Thypocondre  gauche  sur  lequel  il  empièle  plus  ou 
moins. 

Nous  devons,  au  point  de  vue  médical,  el  supposant  déja  connue  la  configti- 
raiion  anatomique  de  Torgane,  examiner  successi vemen t  quels  sont  les  princi- 
paux  rapporls  des  deux  bords  et  des  deux  faces  du  foie.  et  commenl  on  peul, 
en  clinique,  en  déterminer  la  situation  et  les  caractères. 

1°  Le  bord  supérieur  du  foie  est  ëpais,  arrondi  d'avant  en  arrière,  et  dirigé 
a  peu  prés  transversalement  de  droite  h  gauche. 

Ses  connexions  intimes  avec  la  concavité  phrénique,  sur  laquelle  il  semble  se 
mouler,  ont  une  importance  capitale.  Toute  une  série  de  conséquences  clini- 
ques  en  découlent. 

Tout  d'abord,  le  foie  est  mobile;  il  monte  et  descend  avec  le  diaphragme,  a 
chaque  excursion  respiratoire,  et  c'cst  1^  un  caractère  de  premier  ordrc,  poiir 
la  localisation  de  certaines  tumeurs  addominales. 

Par  rintermédiaire  des  nerfs  phréniques  (*),  nous  verrons  se  produire  dan-^ 
bien  des  cas  une  irradiation  ascendante,  vers  Tépaule  droile,  des  douleur< 
hépatiques  et  périhépatiques,  et  le  fait  seul  de  cette  irradiation  caractérislique 
permet  presque  d'affirmer  l'origine  hépatique  de  la  douleur. 

Enfin,  le  diaphragme  seul,  avec  le  doublé  feuillet  séreux  qui  le  tapisse,  ?ê- 
pare  le  foie  de  l'appareil  pleuro-pulmonaire,  A  ce  niveau,  le  bord  inférieur  du 
poumon  droit  descend  dans  le  sinus  costo-diaphragmatique,  plus  ou  moins  bas 
suivant  le  moment  de  l'excursion  respiratoire,  et  enveloppe  ainsi  toute  la  pariie 
droite  du  bord  supérieur  du  foie.  Ainsi  s'explique  la  propagation  si  frequente 
k  la  plèvre  droite,  et  au  lobe  inférieur  du  poumon  droit,  des  processus  inflam- 
matoires  du  foie  et  de  son  enveloppe  séreuse;  Torientalion  vers  les  cavilés 
pleurale  ou  bronchique  de  certains  kystcs  ou  abces  hépatiques ;  la  nécessilé 
souvent,  pour  atteindre  chirurgicalement  ceux-ci,  de  les  attaquer  par  la  voie 
Iranspleurale.  Nous  aurons  k  revenir  surtous  ces  faits. 

Il  est  k  remarquerque  le  bord  supérieur  du  foie  constitue  une  région  relali- 
vement  fixe  de  l'organe ;  k  part  les  faits  de  kystes  ou  d'abcès  k  marche  ascen- 
dante,  ce  bord  se  déplace  peu,  et  c'est  surtout/?a>*  en  bas,  vers  la  cavilé  ab- 
dominale,  que  se  développent  les  gros  foies. 

Comment  peut-on  déterminer  sur  le  vivant  la  direction  et  le  siège  du  boni 
supérieur  du  foie?  Evidemment  une  seule  methode  est  possible,  c'est  la  pet*cii<' 
sion,  C'est  la  le  début  obligé  de  toute  exploration  méthodique.  Mais  en  raison 
même  de  Tinterposition  du  bord  inférieur  du  poumon,  on  obtiendra  des  résul- 
lats  différents  suivant  que  Ton  pratiquera  la  percussion  forie  ou  la  percussion 
faible;  la  première  donnant  toujours  une  limite  située  plus  haul,  el  par  cela 
méme  plus  exacte,  doit  étre  préférée.  On  la  pratiquera  de  haut  en  bas.  en  par- 
tant  de  la  sonorité  pulmonaire  franche,  pour  s'arréter  k  la  première  ligne  de 
siubmatilé, 

(*)  I)*après  LusciiKA,  Ic  nerf  phréniciue  droit,  issu  de  la  quatrième  paire  cervicalc,  onver 
rail  des  branches  terminalcs  dans  le  foie  et  son  enveloppe  périlonéale ;  le  nerf  phrénique 
gauche  n*aurait  pas  les  niémes  connexions  hépatiques. 
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Ainsi  délimitéc,  la  ligne  supérieure  de  la  matité  hépatique  se  montre  non 
pas  horizontale,  mais  arqiiée,  Elle  commence  en  arrière  vers  la  10*^  ou  H«  ver- 
tèbre  dorsale,  monte  légèrement  au  niveau  de  l'aisselle  etdumamelon,  s  abaisse 
graduellement  k  Tépigaslre.  D'après  Murchison,  elle  correspond  :  sur  la  ligne 
axillaire  droite  au  7«  espace,  ou  k  la  1^  cóte  —  sur  la  ligne  mamelonnaire  au 
b^  cspace  —  sur  la  ligne  médiane  k  la  base  de  Tappendice  xyphoïde. 

La  parlie  gauche  du  bord  supc^ricur  confond  sa  matité  avee  la  matité  car- 
diaque  iramédiatement  sus-jacentc;  on  la  détermine  Ihéoriquement,  en  pro- 
longeant  jusque  vers  la  pointe  du  coeur  la  ligne  de  matité  déj^  obtenue  a 
droite. 

Ce  point  de  repèrc  primordial,  la  situation  du  bord  supérieur  du  foie  peut 
dans  certains  cas  étre  presque  impossible  k  déterminer,  quand  un  épanchcment 
liquide  refoule  la  base  du  poumon  droit,  et  en  remplace  la  sonorité  par  une 
zone  mate  qui  se  continue  directement  avec  la  matité  hépatique.  Certains  épan- 
chements  de  la  plèvre,  du  péricarde,  ou  méme  des  colleclions  sous-phréniques 
droites  enkystées,  peuvent  préter  ainsi  a  de  grandes  difficullés  de  diagnostic. 

2«  Le  Bonn  iNFÉniEUR  du  foie  diffère  entièrement  du  precedent  par  sa  confi- 
guration  et  ses  rapports.  Il  commence  en  arrière  entre  la  H^  et  la  l!2*^  cóte,  et 
se  trouve  k  ce  niveau  en  contact  immédiat  avec  le  rein  droil,  si  bien  que  les 
malités  des  deux  organes  se  confondent ;  de  la  il  se  dirige  obliquement  en  haut 
et  en  dedans,  dépasse  a  peine  le  rebord  costal  sur  la  ligne  mamelonnaire 
droite,  atteint  la  ligne  médiane  un  peu  plus  prés  de  Texlrémité  de  lappendice 
xyphoïde  que  de  l'ombilic,  rejoint  k  peu  prés  le  point  de  jonction  des  1*"  et 
8'-  cartilagcs  costaux  gauches,  et  se  termine  un  peu  en  dedans  de  la  pointe  du 
coeur. 

La  configuration  de  ce  bord  inférieur  du  foie  est  caractérisée  par  son  aspect 
mince  et  Iranchanl,  et  par  la  présence  de  deux  encoches  dont  Tune,  externe, 
correspond  a  la  vésicule  biliaire  en  un  point  que  nous  préciserons,  dont  la  se- 
conde, presque  médiane,  donne  insertion  au  ligament  falciforme  du  péritoine. 

Ainsi  constitué,  on  comprend  que  le  bord  inférieur  du  foie  soit  bien  plus 
directement  acccssible  a  nos  moyens  d'exploralion  que  le  bord  supérieur.  Plu- 
sieurs  procédés  doivent  intervenir  :  la  percussion  tout  d'abord,  pratiquée  de 
bas  en  haut,  mais  k  condition  qu'elle  soit  tres  superficielle  et  légere,  pour 
évitcr  de  faire  résonner  les  partics  de  Testomac  et  de  Tintestin  situées  derrière 
Ie  bord  aminci  du  foie ;  la  palpation,  faite  doucement  avec  le  bout  des  doigts 
poses  k  plat  et  déprimant  Ia  paroi  abdominale  surtout  pendant  Texpiration, 
enfin  le  procédé  dit  du  pouce,  récemment  préconisé  par  Clénard,  et  qui  con- 
siste,  le  foie  élant  fixé  en  haut  par  une  grande  inspiration,  en  bas  par  une 
contre-pression  ascendantc  de  l'autre  main,  a  reconnattre,  avec  le  pouce 
gauche  profondément  enfoncé,  la  situation,  la  consistance  et  la  forme  du  bord 
inférieur  de  l'organe. 

Cetle  recherche  peut  devenir  tres  malaisée  chez  les  sujels  obcses,  chez  les 
nerveux  qui  contractent  involontairement  leurs  muscles  adbominaux,  enfin 
dans  les  cas  d'ascite  abondante,  ou  de  météorisme  tyrapanique. 

Entre  les  deux  bords  du  foie  se  trouve  comprise  sa  face  antérieure,  eH'écar- 
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temcnt de  ces  bords  en  limiie  létendue ;  si  celle-ci  ne  peul  nous  ólre  direclc- 
ment  connue,  nous  pouvons  au  moins  en  déierminer  la  projeciion  extérieure 
sur  la  paroi  costo-abdominale,  c*esU^-dire  la  zone  de  maiité  hépaiique.  Chez 
Tadulte,  la  matilé,  non  pas  absolue  mais  relative,  du  foie  mesure  en  hauteur 
iO  è  il  ceniimètres  sur  la  ligne  mamelonnaire  droite,  9  è  10  sur  la  ligne  axil- 
laire.  Les  chiffres  obtenus  varient  duresle  dans  de  notables  proporlions  suivanl 
les  sujets,  leur  position  debout,  ou  couchée,  leur  mode  de  décubitus.  La  sta- 
tion debout  abaisse  d'environ  1  cenliraètre  la  limite  inférieure  de  la  matité 
hépaiique. 

Il  résulle  de  ce  qui  précède  q\i*ime  portie  de  la  face  anlérieure  du  foie  esl 
direclemenl  accessible  k  la  palpation  ,  au  niveau  du  Iriangle  épigaslrique.  On 
peul  ainsi  en  apprécier  Télendue,  la  consislance,  Télat  lisse  ou  bosselé,  la 
forme  plus  ou  moins  mousse  ou  tranchanle  du  bord  inférieur  qui  la  limite  etc. 
Souvent,  quand  Ic  poids  spécifique  du  foie  est  augmenté,  el  qu*il  y  a  en  méme 
lemps  de  Tascile,  la  palpation  superficielle  esl  insuffisante ;  il  faut  recourira 
la  palpation  saccadée  et  profofide;  la  main  déprime  brusquemenl  la  couche  de 
liquide  ascilique  interposé,  jusqu'a  ce  qu'ellebulle  sur  une  surface  résislante: 
ce  mode  d'exploralion  esl  particulièremenl  précieux  pour  cerlains  gros  foies 
cardiaques  avec  ascite. 

La  dislension  ascilique  du  venlre  esl  souvent  un  si  grand  obslacle  a  Texamen 
physique  du  foie,  que  Ton  ne  peul  se  prononcer  qu'après  la  paracentèse:  raais 
alors  les  parois  abdominales  relüchées  se  prótenl  merveilleusemenl  aux  diver- 
ses  exploralions,  si  bien  que  l'on  peul  parfois  presque  explorer  la  face  infe- 
rieure de  Torgane.  Mais,  en  dehors  de  ce  cas  particulier,  celle-ci  nous  ëchappe 
apeu  prés  coraplèlement,  et  je  ne  fais  que  rappeler  ses  rapports  anatoroiques 
immédiats  avec  la  courbure  droite  ducólon,  el  avec  Ie  rein  droit. 

La  vêsicule  biliaire  occupe  une  fossette  de  la  face  inférieure  du  foie;  son  fon»! 
corrcspond  h  Tencoche  externe  du  bord  inférieur,  et  déborde  légèrement  a  co 
niveau,  en  un  point  situé  Ie  long  du  bord  externe  du  droit  antérieur  et  au  niveau 
de  la  jonction  des  8'*  el  9*  cartilages  costaux  droits.  Normalement.  on  ne  la 
sent  pas  par  la  palpation,  k  cause  de  son  peu  de  saillie  el  de  sa  dépressibililó. 
Mais  k  Tétal  palhologique  on  peut  souvent  délimiter  la  vésicule  par  la  percus- 
sion  et  la  palpation,  et  nous  verrons  qu'elle  constilue  Ie  centre  dune  véritable 
région  médicale  et  méme  opératoire. 

Les  nolions  sommaires  qui  precedent  montrcnt  comment  Ton  peul.  chez  un 
sujet  donné,  chercher  la  réponse  aux  queslions  suivantes  :  quels  sont  la  silun- 
tion,  Ie  volume,  la  forme,  la  consislance?  Mais  de  trop  nombreuses  causes 
d'erreur  peu  vent  égarer  Ie  jugement. 

1*  L'Age  des  malades  doil  étre  pris  en  grande  considéralion,  et  ce  i|ue  nous 
avons  dit  n'esl  guèrc  applicnble  qu'aux  adultes.  Chez  Tenfant,  en  elTet,  el  no- 
tamment  pendant  la  première  enfance,  Ie  foie  esl  Irès  volumineux,  descemi 
presque  jusqu'h  Tombilic,  et  représente,  d'après  Murchison,  1/50  a  I  20  tl" 
poids  du  corps,  tandis  qu*il  n'en  représente  que  1/40  chez  radulte. 

Chez  Ie  vieillard,  Ie  phénomène  inverse  se  produit;  il  y  a  une  véritable  alro- 
phie  sénile  du  foie:  ses  dimensions  sont  plus  petites,  son  poids  moyen  oscille. 
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d'après  Demange('),  entre  900  et  HOO  grammes  au  lieu  de  1400  k  1500  gram- 
mes, poids  moyen  chez  1'adiille. 

2<»  Los  vices  de  conformation  du  thorax,  tels  qu'on  les  observe  chez  les  ra- 
chitiques,  les  gibbeux,  ont  pour  résultat  d*abaisser  Ie  foie,  de  Ie  chasser,  pour 
ainsi  dire,  de  la  cage  thoracique  rétrécie,  lui  donnant  ainsi  une  fausse  appa- 
rence  d*hypertrophie.  Il  en  est  de  m^me  encore  chez  les  grands  emphyséma- 
leux ;  Ie  foie,  refoulé  par  Ie  poumon  droit  dilaté,  déborde  largement  les  fausses 
c6les. 

5°  La  constriclion  habituelle  de  la  base  du  thorax,  telle  qu'elle  existe  chez 
les  femmes  qui  font  usage  de  corsels  trop  serres,  déprime  les  fausses  cötes,  et 
porte  son  empreinte  jusque  sur  Ie  foie.  La  face  antérieure  de  Torgane  est 
comme  étranglée  par  un  sillon  transversal,  avec  épaississement  laiteux  de  Ia 
capsule  de  Glisson ;  Ie  foie  regagne  en  hauteur  ce  qu*il  perd  en  épaisseur,  et 
descend  notablement  plus  bas  que  ses  limites  physiologiques. 

4**  Sans  être  hypertrophië,  Ie  foie  peut  se  dëplacer  en  totalitë,  devenir  flot- 
tant,  OU  mieux,  d'après  Landau, /oi/rw/rn/,  soit  en  avant,  soit  en  arrière,  autour 
d'un  axe  verlical  fictif  qui  passerait  h  mi-distance  entre  Tombilic  et  l'insertion 
hépatique  sur  la  veine  cave  inferieure.  Le  foie  ainsi  déplacë  forme,  dans  la 
cavitë  abdominale,  une  tumeur  volumineuse,  assez  molle,  réductible,  fuyant 
sous  le  doigt,  et  qui  souvent  semble  disparattre  dans  le  décubitus  dorsal.  La 
forme  de  la  tumeur,  sa  rëductibilité,  la  sonoritë  anormale  de  la  rëgion  hëpa- 
tique,  feront  d'autant  mieux  reconnaltre  le  foie  flottant,  que  cette  lësion  ne  se 
montre  guère  que  chez  des  femmes  dont  Tabdomen  relèchë  par  de  nombreuses 
grossesses  est  devenu  ilasque  et  pendant,  et  qu*elle  coïncide  le  plus  souvent 
avec  d'autres  prolapsus  viscëraux.  Iels  que  Tectasie  gastrique,  les  déviations  et 
surtout  les  rëtroflexions  de  Tutërus,  Tectopie  rënale. 

La  mensuralion  clinique  du  foie  est  donc  loin  d*ëtre  toujours  facile  k  dëter- 
miner.  Pour  juger  de  la  diminution  de  volume,  de  Tatrophie  de  Torgane,  nous 
devons  nous  contenler  d'un  seul  signe,  l'amoindrissement  de  la  zone  de  malitë 
hëpatique,  k  condition  que  eet  amoindrissement  soit  notable  et  constant.  Mais 
pour  dire  qu'un  foie  est  hypertrophië,  c'est  un  oisemble  de  signci<  pltysiques 
qu'il  faut  exiger.  Non  seulement  un  gros  foie  donne  une  matitë  verticale  exa- 
gërëe,  mais  de  plus  il  fait  souvent  dans  tout  Thypocondre  et  le  flanc  droit, 
ainsi  qu*au  creux  ëpigaslrique,  une  saillie  plus  ou  moins  globuleuse,  que  lin- 
spection  directe,  faite  a  jour  Irisant,  peut  montrer,  que  la  palpation  mëtho- 
dique  permet  loujours  d'apprëcier. 

(*)  K.  DEMANr.K.  Ktiidc  rliiii<iiio  cl  analomo-palhologique  sur  la  vieillessc.  —  Paris,  188G, 
I».  71. 


668  MALADIES  DU  FOIE  ET  DES  VOIES  BILIAIRES. 


CHAPITRE  II 


LA  CELLULE  HÉPATIOUE  ET  SES  FONCTIONS 


On  décril  en  anatomie  et  en  physiologie  Ic  foic  comme  un  organe  annexe  du 
traclus  intestinal;  Tembryogénie,  aussi  bien  que  la  pathologie,  viennent  con- 
firmer  cette  viie. 

Dès  la  soixantième  heure  de  Tincubation,  chez  Tembryon  de  poulet,  on  voil, 
d'après  Forster  et  Balfour,  deux  diverticules  émaner  de  la  portion  venlralc  du 
duodenum.  Ce  sont  d'abord  de  simples  prolongements  cellulaires  pleins.  pui" 
ils  se  creusent  en  culs-de-sac,  et  sont  formés  en  dehors  par  Ie  mésohlaste.  en 
dedans  par  Thypoblasle  ou  feuillet  interne.  Ils  embrassent,  dans  leur  angle  d«» 
bifurcation,  Ie  trone  commun  des  veines  omphalo-mésentéri(iues,  représentenl 
les  lobes  droit  et  gauche  du  foie,  et  sont  bientöt  reliés  entre  eux  par  un  pont 
médian  ou  lobe  moyen. 

Vers  la  fin  du  5«  jour,  Ie  lissu  hypoblastique  invaginé  qui  tapisse  !'inl<^- 
rieur  de  ces  diverticules  émet  une  série  de  cylindres  pleins  qui  s'isolent,  >** 
divisent  et  se  ramifient  en  réseaux  cellulaires  entrelacés  avec  les  mailles  des 
capillaires  sanguins. 

C'est  la  première  ébauche  du  parenchyme  hépatique,  et  il  faut  en  retcnir 
ces  caractères  primordiaux  :  précocité  d'apparition,  développement  par  inva- 
gination  de  Tépithélium  hypoblastique,  structure  initiale  tubulée. 

Chez  IVmbryon  humain  de  8  millimètres,  on  distingue  déjè  deux  lobule^ 
hépatiques,  ayant  chacun  leur  veine  centrale  et  leur  réseau  formé  de  canali- 
cules  anastomosés. 

Chez  l'embryon  de  1  mois,  Ie  rapport  du  poids  hépatique  au  poids  du  corps 
est,  d'après  Huschkc,  comme  i  :  i ;  comme  1 : 5  sur  Ie  foetus  de  r>  mois :  comnw* 
t  :  ifi  sur  celui  de  5  mois,  comme  i :  22  chez  Ie  nouveau-né,  comme  I  :  TA\  chez 
Tadulte. 

11  est  probable  que  les  diverticules  cellulaires  d'origine  duodénale  donnent 
naissance  h  la  fois  au  parenchyme  hépatique  et  aux  canalicules  biliaire^.  Ainsi 
s'affirme,  dés  les  origines  de  la  vie  foetale,  Tautonomie  de  la  yin  tule  hilmirt\  la 
conlinuilé  anatomique  et  physiologique  des  voies  biliaires  et  des  traWcuIc^ 
hépatiques,  continuitédont  Ia  clinique  et  Tanatomie  pathologique  nous  donne- 
ront  lant  de  prcuves. 

Iai  ccUule  lu'patifjue,  examinée  a  l'étatfrais,  par  dissociation,  affectela  fomi«' 
d'un  sphéroïde  dodécaédre.  Ses  dimensions  moyennes  varient  de   18  a  ift  u. 

Au  centre,  les  réactifs  colorants  montrent  nettement  un  noyau  vésiculeux. 
ovoïde,  avec  nucléole,  et  ayant  un  diamètre  de  9è  12  (x.  Chez  Ie  foetus,  Ie  nou- 
veau-né, Ie  noyau  est  souvent  multiple,  et  Ton  peut  obser>er  toute  la  série  de^ 
images  kar}'okinéti(|ues. 
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Aucune  membrane  d'enveloppc  n'existe  k  Ia  périphérie  de  la  cellule;  on  n'y 
Irouve  qu'un  simple  épaississement  cuticulaire,  marqué  surloui  au  niveau 
des  radicules  biliaires  inlereellulaires. 

Le  protoplasma  est  un  des  plus  haulement  différenciés  de  l'organisme.  On  y 
dislingue  de  norabreuscs  granulaiions  de  divers  ordres. 

Les  unes  sonl  formées  de  pigment  biliaire,  et  eorrespondent  k  Tune  des  fonc- 
tions  capitales  de  la  cellule,  la  biligénie.  D'autres  sont  de  nature  graisseuse, 
et  occupent  surtout  les  cellulesde  la  périphérie  du  lobule.  D'autres,  enfin,  plus 
pdles,  moins  réfringentes,  onl  été  considérées  par  Robin,  Schiff,  Claude  Ber- 
nard,  comme  de  nature  glycogénique.  Il  n'en  est  rien ;  ces  granulations  pAles 
persistent  chez  les  lapins  déglycogénés  par  le  jeune,  et  Kuppfer  a  montré 
qu'elles  correspondaient  k  une  véritable  striation  du  protoplasma,  k  une  sorte 
de  réseau  fibrillaire  tendu  dans  la  substance  demi-fluide  de  la  cellule.  Ces  stries 
sont  parallèles  entre  elles,  et  perpendiculaires  k  la  base  de  la  cellule,  c'est-è- 
dire  a  la  partic  opposée  aux  vaisseaux  sanguins.  Quant  au  glycogéne,  Ranvier 
a  fait  voir  qu'il  formait  de  petites  masses  amorphes,  gommeuses  et  presque 
fluides,  k  siègc  périnucléaire,  et  abondantes  surtout  dansles  cellules  du  centre 
des  lobules. 

Cet  état  moyen  de  la  cellule  hépatique  se  modifie  suivant  que  la  glande  est 
observée  k  l'état  de  jeftne  ou  pendant  la  période  digestive. 

A  Félat  (le  jeiine,  les  cellules  sont  petites,  troubles,  mal  délimitées ;  leurs 
noyaux  sont  peu  distincts,  on  voit  dans  le  protoplasma  des  granulations  pdles 
vaguement  ordonnées  en  fibrilles,  formant  k  leurs  points  nodaux  des  corpus- 
cules  nets  et  brillants.  L'organe  est  ferme  et  gorgé  de  sang. 

Ce  serait  Ik,  d'après  Heidenhaïn,  la  phase  de  préparation  biligénique,  les 
granulations  troubles  représentant  les  matériaux  formateurs  de  la  sécrétion 
biliaire. 

Pemlant  la  période  dUfe^stive,  Taspect  est  tout  autre  :  les  cellules  sont  volu- 
mineuses,  a  parois  nettes,  comme  s'il  y  avait  une  membrane  d'enveloppe ;  les 
noyaux  sont  tres  visibles ;  les  cellules  sont  claires,  avec  une  striation  fibrillaire 
tres  accusée.  Enfin,  autour  du  noyau,  la  solution  iodo-iodurée  colore  en  brun 
des  masses  amorphes,  brillantes,  en  petits  amas,  formés  de  glycogéne. 

Il  y  aurait  ainsi  succession,  et  comme  alternance,  entre  les  deux  fonctions 
de  la  biligénie  et  de  la  glycogénie. 

Les  cellules  hépatiques  sont  disposées  dans  un  ordre  déterminé,  les  unes 
par  rapport  aux  autres ;  elles  forment  des  trabéciiles^  multicellulaires  chez 
ï'homme,  unicellulaires  chez  beaucoup  d'animaux,  tels  que  le  lapin. 

Faisons  abstraction,  pour  le  moment,  du  réseau  sanguin  et  des  capillaires 
radiés  qui  séparent  les  trabécules  hépatiques,  et  voyons  seulement  comment 
celles-ci,  siègc  de  la  fonction  biligénique,  communiquent  avec  les  vaisseaux 
biliaires  proprement  dits. 

Les  vaisseaux  biliaires  interlobulaires  sont  formés  d*une  membrane  externe 
de  nature  conjonctive,  d'un  endothélium  cubique  clair,  k  noyau  tres  visible, 
enfin  d*une  lumière  centrale. 

lis  se  perdent  aux  confins  du  lobule  hépatique,  et  toutes  les  hypotheses  ont 
été  émises  sur  leur  mode  de  communication  avec  la  partie  sécrétante  de  la 
glande.  On  trouvera  dans  les  traites  d'histologie  Thistoire  des  tres  nombreusos 
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recherches  failes  sur  ce  poini,  avec  les  détails  et  procédés  tcchniques  qu'elle 
coraporte. 

Aujourd'hui,  la  cause  est  jugée,  et  Ton  ne  peut  plus  doutcr  que  les  trabé- 
cules  hépatiques  elles-roémes  ne  constituent  les  véritables  racines  des  canaux 
biliaires,  que  les  parties  sécrétanies  et  lesVoies  d'excrétion  de  la  glande  biliaire 
ne  soient  en  continuité  directe. 

Déjè  Tembryogénie  nous  en  avait  donné  une  première  preuve.  L'auatomie 
comparée  en  apporle  d'autres,  et  montre  que  chez  les  vertébrés  inférieurs,  Iels 
que  les  amphibies  et  les  reptiles,  lefoie  constitue  une  vériiable  glande  en  tulic 
composée.  L'anatomie  pathologique  achèvera  la  démonslralion  et  nous  resli- 
tuera  la  glande  biliaire  tubulée  de  Thoranie. 

Cette  notion  est  capitale,  et  doraine  toute  l'histoire  pathologique  du  foie.  Et 
que  Ton  ne  s'étonne  pas  trop  de  voir  répithélium  de  la  trabécule  hépatique 
changer  si  brusquement  de  caractères,  en  se  continuant  avec  répithélium  des 
canaux  biliaires.  Dans  un  méme  tube  urinifère  que  de  changements  aussi 
subits,  aussi  coro plets  ! 

Il  convient  d'ajouter  dés  maintenant  que  les  cellules  hépatiques  ne  sont  pas 
seulement  en  rapport  anatomique  et  fonctionnel  avec  les  voies  biliaires;  elles 
sont  aussi,  et  nous  verrons  comment,  ordonnées  par  rapport  aux  i^ai^seaus 
sangiiins;  si  bien  qu'on  pourrait  leur  décrire  une  véritable  activité  bipolaire; 
h  chacun  des  pölesde  la  cellule  correspond  une  fonction  dilTérente,  pöle  biliaire 
et  póle  glycogénique. 

La  complcxité  fonctionnellc  de  la  cellule  hépatique,  attestée  déjè  par  la 
structure  hist)logique,  est  extreme,  et  sans  vouloir  entrer  ici  dans  un  exposé 
détaillé  qui  ne  relèverait  que  de  la  physiologie  pure,  nous  devons  en  donner 
une  vue  d*ensemble;  d'autant  qu*aux  fonctions  principales  du  foie  correspond 
une  séméiologie  toute  spéciale. 

Nous  avons  vu  que,  pour  la  cellule  hépatique,  la  phase  de  préparatioa 
biligénique,  correspond  aux  périodes  de  repos  digestif ,  k  Tétat  de  jeune.  Rap- 
pelons seulement  que  Texcrétion  est  rémittente,  et  que  c'est  surtout  vers  la 
fin  de  la  digestion  que  se  vide  la  vésicule  biliaire ;  que  la  quantité  de  bile  sécré- 
tée  par  Thomme,  en  24  heures,  est  de  1200  k  i500  grammes,  dont  une  bonne 
partie  cstrésorbée  pour  apporter  de  nouveau  les  éléments  générateurs  de  la  bile. 

La  bile  humaine  fratche  est  d'un  beau  jaune  légèrement  verdètre  (') ;  ellc 
est  neutre  ou  faiblement  alcaline,  d'une  densité  qui  varie  entre  lOiO  et  1005;  elle 
contient  un  peu  de  mucine,  mais  pas  d'albumine,  si  ce  n*est  k  I'ëtat  patholo- 
gique comme  Bright  et  Bostock  Tont  constaté  les  premiers  en  1827. 

Dans  la  vésicule,  la  bile  se  concentre(*),  devient  plus  alcaline  et  plus  fon- 
cée.  Sa  teneur  en  matériaux  solides  est  d'environ  120  pour  1000  (Beaunis). 

Voyons  quels  sont,  au  point  de  vue  médical,  les  plus  importants  parmi  scs 
éléments  constilutifs. 

(*)  D'après  A.  Létienne  (Tfiêse  de  Paris,  1891),  la  bile  verte,  chez  rhomme,  est  toujoors 
une  bile  anormalc,  et  la  biliverdine  nc  se  trouve  que  dans  les  biles  déjè  modiflées. 

(*)  Lc  pourcenlagc  des  niatières  solides  est  toujours  beaucoup  plus  faible  dans  la  bile 
obtenue  par  flstule  biliaire,  et  la  différence  porie  surtout  sur  les  acides  biliaires  (HAtth 
DUKTON,  Text  book  of  chenücal  physiology  and  patholog}'.  —  Londres,  1891,  p.  676). 
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A.  La  matière  colorante,  ou  bilirubine,  est  soluble  dans  Teau,  réther,  Ie 
chloroforme;  elle  se  présente  sous  la  forme  d*une  poudre  amorphe  d'un  rouge 
orangé,  ou  de  cristaux  microscopiques,  aciculaires  ou  rhoraboëdriques,  d'un 
rouge  foncé. 

Sous  Taction  de  Tacidc  niirique  nitreux.  la  bilirubine  passé  k  un  état  supé- 
rieur d*oxydation  et  donne  la  biliverdine.  Cest  la  réactiondite  de  Gmelin,  uti- 
lisée  ehaque  jour  en  clinique.  L'origine  sanguine  de  la  bilirubine  est  k  peu 
pres  prouvée.  Par  Taction  probable  des  aeides  biliaires,  Thémoglobine  du  sang 
se  transforme  en  hématine,  puis  elle  perd  du  fer  et  s'hydrate  en  méme  temps 
pour  devenir  bilirubine.  Cette  parenté  d'origine  s  atteste  encore  par  les  réac- 
tions  communes  de  Ia  bilirubine  et  de  Thématoïdine,  telle  que  celle-ci  se  ren- 
contre dans  les  vieux  foyers  hémorrhagiques. 

La  bilirubine,  ou  pigment  biliaire  normal,  examinée  en  solution  au  spec- 
Iroscope,  éteint,  par  son  pouvoir  colorant,  Ia  partie  droite  du  speclre,  et  la 
parlie  couverte  peut  atteindre  et  m^me  dépasser  vers  la  gauche  la  raie  B  de 
Fraüenhofer. 

A  la  bilirubine  peut  s*associer,  dans  la  bile  normale,  une  faible  quantité  d*un 
autre  pigment  dont  nous  verrons  toute  l'importance  pathologique,  Turobiline; 
Ouincke,  Kiener  et  Engel,  Hayem  et  Winter  en  ont  démontré  la  présence 
constante. 

La  matière  colorante  du  sang,  Thémoglobine,  n'existe  pas  normalement  dans 
la  bile;  elle  nc  s'y  montre,  d'après  Filehne,  Wertheimer  et  Meyer(*),  que  chez 
ies  animaux  soumis  k  Taction  des  poisons  déglobulisants  du  sang,  ou  morts 
de  froid,  ou  artificiellement  refroidis.  Aussi  ne  peut-on  trouver  de  sang  en  na- 
ture dans  Ia  vésicule  qu'éi  la  condition  que  celle-ci  ne  renferme  pas  de  bile;  et 
d*autre  part,  Y hémoglohinobilie  constitue  un  symplóme  toujours  pathologique 
comparable  k  rhómoglobinurie. 

B.  La  cholesléri)ie  appartient  chimiquement  k  la  classe  des  alcools,  et  se 
montre  sous  forme  de  paillettes,  de  tablettes  rhomboïdales  solubles  dansTéther 
OU  Ie  chloroforme,  et  main tenues  dissoutes  dans  Ia  bile  grdce  k  Tun  des  sels 
biliaires,  Ie  choléate  de  soude;  elle  se  précipite,  si  celui-ci  devient  insuffisant, 
et  prend  ainsi  Ia  plus  grande  part  k  la  formation  des  calculs  biliaires. 

Le  taux  de  Ia  cholestérine  dissoute  dans  la  bile  est  remarquablement  con- 
stant, et  représente  environ  5  pour  iOOO  (Beaunis),  sans  que,  d  après  Naunyn, 
Talimentation  ni  la  richesse  du  sang  en  cholestérine  semblent  avoir  sur  lui  une 
grande  influence.  Chez  le  chien,  le  lapin,  on  peut  donner  plus  de  1  gramme  de 
cholestérine  par  la  voie  hypodermique  ou  gastrique,  sans  que  sa  proportion 
dans  la  bile  soit  accrue.  L'excrétion  de  la  cholestérine,  préformée  dans  Ie  sang, 
n'e^t  donc  pas  une  vraie  fonction  spécifique  du  foie. 

C.  Les  aci'Jes  biliaires,  au  contraire,  sont  directement  formés  par  la  cellule 
hépatique,  et  ne  preëxistent  pas  dans  le  sang.  lis  s^éliminent,  comme  sels  de 
soude,  et  portent  les  noms  d'acides  cholique  et  choléique,  ou  d'acides  conju- 
gués;  sous  rinfluence  de  la  potasse  et  de  la  chaleur,  ils  se  dédoublent  en  un 
radical  commun,  I'acide  cholalique,  et  en  un  corps  azoté  le  glycocoUe  pour 
1'acide  cholique,  et  un  corps  soufré  la  taurine  pour  Tacide  choléique.  La  bile 

(*)  E.  Wertheimer  el  E.  Meyer,  Arch.  de  Physiol.  —  Juillet  1880. 
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conslilue  ainsi  iine  voie  importante  d'élimination  pour  Tazote  cl  Ic  soufre, 
puisque  Ie  taux  moyen  des  acides  biliaires  est  de  80  pour  1000. 

Dans  rintestin,les  sels  biliaires  se  transforment  en  un  produit  excrémenliliel 
insoluble,  la  dyslisine,  et  la  biliriibine  se  précipite  au  contact  du  chyme  acide, 
el  forme  la  matière  colorante  des  feces. 

La  sécrétion  biliaire  est  une  voie  trémonction;  elle  élimine  una  série  de 
déchets  toxiques,  et  nous  verrons  plus  tard  combien  est  grande  la  toxicilë 
propre  de  la  bile,  et  de  quels  éléments  surtout  elle  relève. 

Mais  la  bile  a,  en  outre,  son  róle  propre  a  remplir  dans  Ie  travail  chimique 
de  la  digestion  intestinale,  et  ce  róle  est  complexe. 

Claude  Bernard  attribuait,  dans  la  digestion  des  graisses,  un  róle  prépoodé- 
rant  au  suc  pancréatique,  et  Ie  prouvait  par  l'expérience  suivante.  On  sait  que, 
chez  Ie  lapin,  Ie  canal  de  Wirsung  s'ouvre  dans  Ie  duodenum  55  k  40  centi- 
mètres  plus  bas  que  Ie  cholédoque;  si  après  avoir  mélé  de  Ia  graissc  aux 
aliments  donnés  k  un  lapin,  on  tue  Tanimal  pendant  la  période  digestive,  on 
voit  qu'il  nV  a  pas  d'émulsion  de  la  graisse,  ni  d'aspect  laiteux  des  chylifères 
dans  Tétendue  du  tube  intestinal  qui  sépare  les  embouchures  des  canaux 
pancréatique  et  biliaire. 

La  prépondérance  que  cette  expérience  semble  donner  au  suc  pancréatique 
est  trompeuse,  Dastre  (')  Ta  prouvé  par  Texpérience  suivante,  qui  fait  comme 
la  contre-partie  de  la  précédente. 

Chez  Ie  chien,  Dastre  résèque  15  millimétres  du  cholédoque,  de  fa^on  è 
supprimer  tout  afflux  direct  de  la  bile  dans  Ie  duodenum;  puis  il  abouchela 
vésicule  biliaire  dans  l'intestin  grMe,  k  50  centimétres  ou  1  mètre  au-dessous 
du  duodenum.  Après  un  repas  copieux  de  graisse,  de  viande  et  de  lail,  Tanimal 
est  tué  en  pleine  digestion  :  on  trouve  les  chylifères  transparents  entre 
Testomac  et  la  fistule  cholécysto-intestinale,  laiteux  au-dessous  de  la  fistule. 

Pour  Témulsion  et  l'absorplion  des  graisses,  il  faut  donc  rintervenlion 
combinée  de  la  bile  et  du  suc  pancréatique. 

Ainsi  s'explique  un  des  symptómes  les  plus  frappants  des  ictères  par 
rétention,  la  stéarrhée,  ou  état  graisseux  des  feces. 

Comme  action  accessoire,  la  bile  jouit  d'un  certain  pouvoir  antiseptique, 
non  pas  quand  elle  est  fralche  et  en  nature,  mais  quand  elle  est  transformée 
au  cours  de  sa  migration  intestinale.  Charrin  et  Roger(*)  considèrent  comme 
particulièrement  antiseptiques  les  sels  biliaires,  et  surtout  Ie  taurocholate  de 
soude ;  Kossel  a  constaté  que  Tacide  cholalique  mélange  k  des  propeptones  en 
ralentissait  la  putréfaction(*). 

La  suppression  de  l'afflux  biliaire  s*accompagne  en  effet,  nous  Ie  verrons,  de 
processus  pulrides  et  septiques  dans  Tintestin. 

«  Le  foie,  disait  Bichat,  doit  servir  k  autre  chose  qu*è  faire  de  la  bile.  »  Les 

(»)  Dastre,  Sor.  de  biol,  18  juin  et  17  décembro  1887. 

(«)  CiiARKiN  el  Hoger,  Soc.  de  bioL,  7  aoót  1886. 

(^)  Lc  pouvoir  antisepti<iue  de  Ia  bile  est  cependant  bicn  faible,  au  moins  pour  les  mi- 
crobes pyogönes,  [)uisquc  certains  micro>organismes,  tels  que  lc  st.  aureus  et  le  B.  coli 
vivent  aisémcnt  dunt»  la  bile  pure  (A.  Létienne). 
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recherches  modemes  onl  confinné  cette  intuition  du  grand  physiologiste,  en 
inontrant  mieux  chaque  jour  combien  étaient  complexes  el  importantes  les 
opéraiions  de  ]a  chimie  hépaiique. 

Une  série  d'expériences  montre  (|ue  Ie  foie  est  un  des  grands  foyers  de 
ïtü'éogénie, 

Meissner  irouve  plus  d'urée  dans  Ie  foie  que  dans  les  aulres  parenchymes, 
<  iVon  plus  d'uréc  dans  les  vcines  sus-hépatiques  que  dans  la  veine  porte. 
Slolnikow  éleclrise  Ie  foie  chez  Thomme  et  chcz  Ie  chicn,  et  voit  s'élever  Ie 
(aux  de  Turée  éliminée  par  les  urines;  il  éleclrise  un  mélange  de  foie  frais 
liaché  menu  et  de  sang  défibriné,  et  trouve  une  plus  forte  proportion  d*urée 
que  dans  ce  méme  mélange  non  éleclrise.  Schröder  et  Salomon,  par  des  expé- 
riences  de  circulalion  arlificielle  dans  les  vaisseaux  hépaliques,  montrent  que 
Ie  foie  transformc  en  uree  les  sels  ammoniacaux. 

Ces  fails  expérimenlaux  ont  servi  de  poinl  de  départ  h  une  série  de  recher- 
ches cliniques,  dues  a  Murchison,  a  Hrouardel(*),  et,  depuis,  a  de  nombreux 
observateurs.  La  produclion  de  l'urée,  dit  Brouardel,  dépend  de  deux  facteurs 
principaux,  «  l'élat  d'inlégrilé  ou  d'alléralion  des  cellules  hépaliques,  et 
ractivité  plus  ou  moins  grande  de  la  circulalion  hépaiique  •.     • 

Pour\u  que  Ton  ail  soin  de  lenir  Ie  plus  grand  compte  du  régime  alimen- 
lairc  suivi  par  Ie  malade,  eelle  formule  est  vraie  d'une  maniere  générale,  el 
nous  verrons  quelles  précieuses  indicalions  donne  la  courbe  de  Turéc  dans  les 
diverses  affeclions  hépaliques. 

Ajoulons  que  Ie  foie  est  bicn  loin  d'ólre  Ie  seul  foyer  de  l'uréogénie,  que  de 
nombreuses  expériences,  celles  de  Picard  entre  aulres,  que  les  dosages  fails 
par  Wurtz  pour  Turée  de  la  lymphe,  onl  monlré  la  Irès  large  diffusion  de  cette 
fonclion  organique.  Parluul  ou  se  brftlent  les  maliéres  azolées  peut  se  former 
de  Turée. 

Nous  avons  vu  que  Ie  foie  arrélail  au  passage  les  maliéres  amylacées  et 
sucrées  j)our  les  transformer  en  glycogène,  el  il  faut  lire  los  admirables  tra- 
vaux  de  Claude  Bernard  sur  la  glycogénie  hépaiique. 

Dans  Ie  foie  malade,  cell<ï  fonclion  glycogénique  peut  disparallre,  et  l'expé- 
rience  clinique  de  laglycosurio  alimenlaire  en  donne  la  preuve.  Du  méme  coup, 
disparatl  aussi  une  fonclion  liépatique  capilale,el  de  découverle  lou te  récente, 
l'arrél  des  poisons  d'origine  intestinale. 

On  trouvera  dans  la  llirse  de  Hoger  (')  la  série  des  Iravaux  qui  depuis 
Héger  (1873)  el  ScliÜTonl  élabli  celle  fonclion  d'arrél.  Voici  les  principales  con- 
clusions  de  Hoger. 

Le  foie  arréle  el  relient  les  mélaux  lourds,  et  laisse,  au  contraire,  passer  les 
sels  de  soude  et  de  potasse,  aussi  la  potasse  forme-t-elle  les  iocentièmes  de  la 
loxicilé  urinaire. 

Pour  les  alcaloïdes  végétaux,  Iels  que  la  nicotine,  la  quinine,  la  morphine,  le 
curare,  50  pour  100  environ  sonl  arrélés  par  la  barrière  hépaiique. 

La  bile,  résorbée  <lans  Tinleslin,  abandonne  dans  le  foie  ses  substances 
tuKiques. 

«.»>  Brol'ardel.  l/uréc  el  Ie  foie;  Arch.  dephysioL,  1870,  p.  273  el  551. 
.«j  G.  II.  Ror.FR,  Aclion  dn  foie  sur  les  poisons;  These  de  Paris.  1887. 
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Les  alcaloïdes  animaux,  dus  k  la  putréfaction  des  substances  organiques, 
sont  arrêlés  de  même.  Le  foie  transforme  la  caséine  (Bouchard),  agit  sur  les 
sels  ammoniacaux  h  acide  organique  ou  carbonique ;  mais  il  ne  rclient  Talcool 
qu'en  proportions  assez  minimes,  et  laisse  passer  Tacétone  et  la  glycerine. 

De  plus,  la  fonction  d'arrêt  toxique  semble  liée  k  l'intégrité  de  la  fonction 
glycogénique ;  un  foie  qui  ne  contient  plus  de  glyeogène  (chez  Taniinal  inanitié 
par  cxemple),  laisse  passeries  alcaloïdes;  si  le  taux  du  glyeogène  hépatiquo 
augmente,  plus  grande  est  la  quantité  d'alcaloïdes  retenuc  au  passage. 

De  ce  róle  protecteur  du  foie,  une  nouvelle  preuve  est  donnéc  par  Télat  de 
la  toxicité  urinaire,  par  les  relations  intimes  qui  Tunissent  aux  lésions  hépa- 
tiques  et  a  la  glycosurie  alimentaire. 

Nous  aurons  bien  souvent  k  faire  en  clinique  rapplicalion  de  ces  données 
physiologiques. 

Elles  nous  montrent  combien  est  grande  et  variée  lactivité  biochimique du 
foie,  k  quel  summum  de  différenciation  et  de  puissance  de  travail  est  arrivée  la 
cellulc  hépatique. 

Mais  il  ne  faut  pas  oublier  que  la  dissociation  analytique  que  nous  venons  de 
faire  est  tout  artificielle.  Il  ne  se  fait  pas  dans  la  cellule  hépatique,  cóte  k  cóle. 
une  série  d'opérations  chimiques  indépendantes,  mais  des  actes  connexes.  un 
processus  unique  et  complexe  de  combustions,  d'hydratations,  de  dédouble- 
ments.  De  ce  travail  moleculaire,  nous  ne  saisissons  que  les  résultats  ultimes. 
la  bilc,  Turée,  le  glyeogène,  l'arrét  toxique;  mais  nous  commen^ons  k  en 
comprcHdre  la  complexité. 

C'est  ainsi  que  les  peptones,  apportées  au  foie  par  la  veine  porte,  s'y  dédou- 
blent  d'après  Seegen,  en  glyeogène  et  en  uree.  Anthen(*),  en  recherchant  Tac- 
tion  directe  exercée  par  les  cellules  hépatiques  vivantes  sur  une  solution  d'hé- 
moglobine,  a  vu  qu'en  présence  du  glyeogène  Ihémoglobine  élait  absorbée. 
détruite,  et  transformée  en  un  pigment  tres  proche  du  pigment  biliaire,  tandis 
qu'en  l'absence  du  glyeogène  cette  transformation  n'avait  pas  lieu.  C'est  proba- 
Llement  aussi  au  cours  du  méme  processus  que  se  forment  les  acides  biliaires. 

Toutes  ces  fonctions  biochimiques  de  la  cellule  hépatique  sont  donc  solidaires. 
liées  entre  elles  comme  les  anneaux  d'une  même  chahie,  et  de  celte  dépendance 
réciproque  In  pathologie  nous  apportera  de  nombreuses  preuvos. 


CHAPITRE  III 

DES   FACTEURS   DE    GRAVITÉ,   ET   DU    PRONOSTIC  DANS  LES   MALADIES 

DU  FOIE 

11  imporle,  avant  d'aborder  l'étude  analytique  des  maladies  du  foie,  d'exami- 
ner  d'une  fa^on  tres  générale  quels  sont  les  facteurs  de  gravité  communs  de 
ces  processus  morbides,  et  sur  quelles  bases  doit  s'appuyer  le  pronoslic.  Celiii- 

(*)  E.  Antiiex,  These  tic  Dorpat,  analyséc  in  C'.cnlr.  f.  Klin.  Med.,  1889,  p.  796. 
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ei,  en  matière  de  pathologie  hépatique  plus  que  jamais,  ferme  Ie  complément 
nécessaire  du  diagnostic,  lui  donne  seul  sa  pleine  valeur. 

Ce  n'est,  du  reste,  qu'un  cadre  d'ensemble  que  je  veux  tracer  dans  ce  cha- 
pitre;  les  détails  trouveront  plus  tard  leur  place. 

1'  Certaines  lésions  du  foie  surviennent  au  cours  de  propathies  graves,  et 
leur  expression  clinique  semble  bien  effacée,  bien  secondaire  comme  importance, 
en  comparaison  des  symplómes  de  premierplan  qui  accompagnent  la  maladie 
causale.  Lésions  graves  è  Tautopsie,  symptómes  nuls,  ou  non  cherchés,  pen- 
dant la  vie,  voile  ce  qu'on  peut  bien  souvent  constater.  Comme  exemple,  on 
pourrait  citer  les  petits  abces  métastatiques  de  la  pyémie,  de  la  septicémie 
puerpérale;  les  tubercules  hépatiques  miliaires  de  certaines  granulies;  la  stéa- 
tose  aiguö  du  foie  de  la  variole  hémorrhagique,  des  fièvres  typhoïdes 
graves,  etc... 

Dans  tous  ces  cas  de  maladie  infectieuse  grave,  Tapparition  de  symptómes 
hépatiques  est  toujours  du  plus  fAcheux  augure,  surtout  quand  Tictère  appa- 
rait.  Il  veut  dire  alors  infection  biliaire  surajoutée,  ou  action  sur  les  cellules 
hépatiques  de  toxi  les  destructives  et  stéatosantes.  On  sait  quelle  est  la  gravité 
des  fièvres  typhoïdes  compliquécs  d'ictère,  des  éclampsies  puerpérales  avee 
jaunisse,  de  l'ictère  par  intoxication  phosphorée,  etc... 

La  recherche  méthodique  des  signes  fournis  par  la  séméiologie  chimique  du 
foie  montrerait  probablement  combien,  au  cours  des  infections  aiguës,  sont 
fréquentes  les  lésions  de  la  cellule  hépatique.  EUes  interviennent,  k  coup  sür, 
comme  un  grand  facteur  de  gravité ;  eiTets  de  la  maladie  première,  elles  devien- 
nent  en  méme  temps  pour  elle  une  qause  d*aggravation,  et  contribuent  pour 
leur  part  k  l'intoxication  complexe  que  subit  l'organisme. 

Dans  cette  première  categorie  de  faits,  lalésion  hépatique  ne  constitue  qu'un 
element  morbide,  mais  d'importance  assez  grande  pour  que  Ie  clinicien  doive 
toujours  s'elTorcer den  reconnaltre  l'existence  et  d'en  apprécier  Ie  degré. 

2**  La  nature  de  la  lésion  hépatique  peut,  k  elle  seule,  en  commander  la  gra- 
vité, mais  d'une  fagon,  pourrait-on  dire,  un  peu  impersonnelle  et  banale.  Ainsi 
Ie  cancer  du  foie  est  grave,  surtout  en  tant  que  cancer  viscéral,  plutöt  que 
comme  lésion  hépatique.  Et  encore  la  localisation  du  néoplasme  intervient-elle 
ici ;  on  sait  combien  tout  cancer  viscéral  dcvient  rapidement  mortel  dès  que  Iv^ 
foie  est  infecté. 

O"  Dans  Ie  troisième  groupe  de  faits,  de  beaucoup  Ie  plus  compréhensif,  Ia 
maladie  est  grave,  parce  que  c  est  Ie  foie  qui  est  touche,  et  proportionnelle- 
ment  au  degré  de  ses  lésions.  Mais  ici,  des  distinctions  doivent  <^tre  faites,  sui- 
vant  la  localisation  im/ïö /e  du  processus. 

A.  Les  lésions  canaliculaives  du  foie,  ou  maladies  des  voies  biliaires,  se  divi- 
sent  au  point  de  vue  du  pronostic  en  deux  grands  groupes,  suivant  qu'il  s*agit 
de  lésions  puremont  mécaniques  et  aseptiqucs,  qui  ne  font  qu'entraver  Ie  cours 
(Ie  la  bile;  ou  de  lésions  septiques  dépendant  de  l'infection  biliaire  proto- 
pathique  ou  surajoutée.  Dans  Ie  premier  cas,  maladie  bénigne  relativement, 
sauf  les  conséijuences  de  l'ictère  chronique  quand  il  vient  k  s'établir.  Dans  Ie 
second  cas,  maladie  essentiellement  grave;  nous  verrons  tous  les  dangers  de 
Tangiocholite  suppuréc,  el  comment  elle  peut  devenir  Ie  point  de  départ  d'une 
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série  de  processus  infectieux,  localisés  dans  la  glande  hépalique,  ou  enva- 
hissant  secondairement  Tendocarde,  les  mëninges,  etc... 

En  présence  d'une  lésion  canaliculaire  du  foie,  el  iant  qu^elle  n'cst  pas  arrivée 
è  son  degré  ultime,  la  dégénérescence  de  la  cellule  hépatique,  savoir  si  eellc 
lésion  est  aseptique  ou  infectieuse,  voile  donc  Ie  gros  problème  h  résoudre,  la 
véritable  clef  du  pronoslic. 

B,  Dans  les  lésions  conjonctivo-vasculaircs  du  foie,  dont  la  cirrhose  des  buveurs 
est  Ie  type,  la  maladie  est  déjk  grave  rien  que  par  les  conséquences  anatomi- 
ques  et  fonctionnelles  qu'elle  entralne.  La  distension  ascitique  du  ventre, 
l'oedème  des  membres  inférieurs,  Ie  retentissement  secondaire  de  rafTcction  sur 
Ie  coeur  et  les  poumons,  sur  les  reins,  les  Iroubles  permanents  des  voies  diges- 
tives,  tout  cela  constitue  un  syndrome  k  évolution  souvent  rapidement  funeste. 

lei,  la  question  de  Tinfection  biliaire  ne  se  pose  plus.  Ce  qui  imporle,  c>sl 
de  savoir  oü  en  est  la  lésion,  et  si  ellc  peut  enr-ore,  sinon  rétrocéder,  au  moios 
s'arrêter  dans  son  progrès. 

C  0^'*'  s'agisse,  du  reste,  de  lé^sions  canaliculaires  ou  conjoyiclivch'i'ai^cuhireii 
du  foie,  les  unes  et  les  autres  tendent,  si  leur  évolution  naturelle  s*accomplit 
jusqu'au  bout,  vers  Ie  möme  but,  la  dégénérescence,  la  mort  de  la  cellule  hépa- 
tique. Et  c'est  Ik  leur  grand  danger.  Mais,  dans  les  deux  groupes  de  faits,  cellc 
dernière  étape  n'est  pas  également  éloignée,  et  il  suffira  de  rappeler  combicn. 
(lans  la  cirrhose  hypertrophique  biliaire  de  Hanot,  la  cellule  hépatique  reslc 
longtemps  indemne,  avec  quelle  rapidité  au  contraire  elle  peut  étrc  atteiote 
dans  la  cirrhose  atrophique  de  Laennec. 

Mais,  tót  OU  tard,  les  lésions  chroniques  et  progressives  du  foie,  qucl  qu'ail 
été  leur  point  de  départ  initial,  convergent  vers  ce  méme  point  d'arrivée,  la 
dégénérescence  cellulaire  du  foie,  c'est-è-dire  Tabolition  des  fonctions  multiples 
de  Torgane,  ou  comme  on  Ta  tres  justement  dit,  riiisuffisance  hépatique. 

Celle-ci  constitue  la  fin  naturelle,  pourrait-on  dire,  des  maladies  hépatiqucs. 
la  maniere  normale  de  mourir  par  Ie  foie.  Et  Ton  comprend  dès  lors  la  gravilé 
si  promptement  morlelle  des  processus,  infectieux  ou  toxiques,  qui  suppri- 
ment  les  premières  étapes  canaliculaires  ou  conjonctives,  pour  d'emblée  frap- 
per  la  cellule  hépatique.  L'ictère  grave  primitif,  la  stéatose  phosphorique  aigu^ 
du  foie,  sont  de  terribles  exemples  de  ces  hépatites  cellulaires  dégénéralives. 

Et  nous  serons  ainsi  toujours  ramenés  k  cette  question  capitale  :  quel  esl 
l'état  de  la  cellule  hépatique  ?  quel  degré  d'intégrité  anatomique  ou  foncüon- 
nelle  a-t-elle  conservé  ?  Kst-elle  reslée  «^  la  hauteur  de  sa  téche,  est-elle  devenue 
insufflsante  1 

Lk  est  Ie  point  culminant  de  la  pathologie  hépatique,  de  memo  que  Tétat 
du  myocarde  constitue  Ie  problème  vital  de  la  patholx)gie  cardiaque. 

Pour  appliquer  au  pronostic  des  maladies  du  foie  cette  notion  capitale  de 
rinsuffisance  hépatique,  il  faut  savoir  non  seulement  reconnaltre  celle-ci,  mais 
la  prévoir,  en  dépister  les  sy)idromes  révélateurs, 

C*est  ici  qu'interviennent  les  notions  physiologiques  que  nous  avons  rapp^ 
lees  plus  haut,  et  qu'il  s'agit  maintenant  d'utiliser  en  clinique. 

Aux  quatre  grandes  fonctions  chimiques  du  foie,  uréogénie,  chromogénie. 
glycogénie,  arrót  des  poisons  de  provenance  intestinale,  correspondent,  pour 
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Ie  foie  malade  et  insuiïisant,  autant  de  perversions  fonctionnelles.  Examinons- 
les  rapidement. 

A.  Le  syndrome  nrologique  des  affections  hépatiques  est  k  la  fois  Ie  plus 
constant,  et  celui  dont  Timportance  est  la  plus  grande. 

Les  urines  hépatiques  sont,  en  gënéral,  des  urines  rares  et  atleignant  è 
peine  un  litre  par  2i  heures;  elles  sont  hautes  en  couleur,  rougedtres  ou 
ictériques,  et  laissent  déposer  un  sediment  uratique  rosé. 

A  cette  oligurie  s'ajoule  un  phénomène  encore  plus  sérieux,  c'est  la  dimi- 
nution  du  taux  de  l'urée ;  celle-ci  peut  tomber  k  quelques  grammes  seulement 
en  2i  heures ;  son  nbaissement  progrcssif  est  du  plus  mauvais  augure,  et 
donne  comme  la  mesure  de  Taltëration  chaque  jour  plus  profonde  des  cellules 
hépatiques. 

Chaque  jour  donc  on  devra  recueillir  la  totalité  des  urines  de  tout  hépa- 
tique,  et  en  doser  l'urée.  Cet  examen  quotidien  décèlera  Tétat  stationnaire  de 
la  maladie,  ou  ses  progr^s.  Il  permetlra  aussi  de  prévoir,  d'affirmer  méme  la 
gnérison  prochaine,  et  cela  dans  les  cas  souvent  les  plus  graves.  C'est  qu'il 
survient  alors  un  phénomène  solennel,  la  crise  nrinaire  polyurique  et  azolu- 
riqxie.  Les  urines  s'élèvent  brusquement  jusqu'è  3  et  5  litres,  l'urée  peut 
atteindre  le  chiffre  de  50  grammes  et  méme  au  dele. 

Ce  processus  d'élimination  critique  est  absolument  général;  il  juge  et  cl6t 
aussi  bien  les  iclères  graves  primitifs  (Brouardel,  Bouchard),  que  les  ictères 
bénins  (ChauiTard);  je  Tai  méme  vu  se  produire  au  moment  de  la  désobstruc- 
tion  calculeuse  du  cholédoque. 

Il  y  a  donc,  en  clinique  hépatique,  une  véritable  équation  de  Toligurie  et  de 
rhypoazoturie  avec  la  gravité  du  pronostic,  de  la  polyurie  azoturique  avec  la 
guérison  prochaine. 

La  recherche  des  pigments  urinaires  donne  de  non  moins  précieuses  indi- 
cations.  Nous  verrons  que  dans  les  maladies  k  ictère,  k  la  cellule  hépatique 
saine  correspond  Télimination  de  pigments  biliaires  normaux,  landis  que  les 
pigments  modifiés,  Turobiline  en  particulier,  décélent  Tatrophie  ou  la  dégéné- 
rescence  de  la  glande. 

Ainsi  s'explique  ce  fait  paradoxal,  démonlré  il  y  a  déjè  bien  des  années  par 
Jaccoud,  que  la  disparition  de  l'ictère,  au  cours  d'un  ictère  grave,  bien  loin 
d*étre  d'un  pronostic  favorable  peut  étre  Tindice  d'une  lésion  de  gravité  crois- 
sante.  Pour  résorber  du  pigment  biliaire,  il  faut  encore  que  le  foie  soit  resté 
apte  a  en  fabriquer.  S'il  ne  fait  plus  de  pigment,  si  l'ictère  s'efface  alors  que 
les  matières  fécales  restent  décolorées,  s'il  y  a,  suivant  Texpression  de  Hanot 
(188i),  acholie  pif/mentaire,  la  grtivité  du  pronostic  n'en  sera  que  plus  immé- 
diale. 

Pour  juger  de  la  fonction  glycogénique,  on  fera  l'épreuve  de  la  glycosurie 
alimentaire,  telle  que  Tont  formulée  Colrat,  Couturier,  en  1875,  Lépine  en 
1876  :  on  donncra  au  malade,  le  matin  k  jeun,  150  è  200  grammes  de  sirop  de 
sucre,  et  on  recueillera  fractionnément  les  urines,  d'heure  en  heure,  pour  y 
rechercher  Ia  glycose.  Plus  la  lésion  hépatique  sera  profonde,  plus  la  réduction 
de  la  liqueur  cupropotassique  sera  rapide  et  complete. 

Du  méme  coup,  et  par  voie  indirecte,  on  pourra  apprécier  le  taux  de  la 
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fonction  d'arrót  du  foie  pour  les  poisons  inieslinaux.  Les  recherches  de 
G.  H.  Roger  nous  ont  appris  que  Ic  foie,  incapable  de  fixer  les  matières  fécu- 
Icnles  OU  sucrées,  est  incapable  égalcment  d'arréler  au  passage  les  toxines 
d'origine  intestinale.  Les  deux  fopctions  sont  solidaires,  et  les  cas  oü  Ie  foie 
laisse  passeries  substances  toxiques  sont  ceux  oü  sa  fonction  glycogénique  est 
compromise. 

On  pourrait  presque  dire,  è  ce  point  de  vue,  que  tout  sujet  capable  de 
glycosurie  alimentaire  est,  par  cela  seul,  en  imminence  d'intoxication. 

De  cette  tendance  qu'a  l'organisme  è  s  imprégner  de  poisons,  au  cours  des 
affections  hépatiques,  nous  pouvons  juger,  sinon  par  Tanalyse  du  sang.  au 
nioins  par  Texamen  de  la  toxicité  urinaire.  En  appliquant  la  methode  de 
Bouchard,  on  constate  que  les  urines  des  malades  atteints  d'insuffisance  hëpa- 
tique  sont  hypertoxiques.  Ce  n'est  m^me  que  grêce  k  celte  hypertoxicilé  que 
les  accidents  graves  de  Tempoisonnement  organique  sont  prévenus ;  si  Ie  rein 
participe  assez  au  processus  morbide  pour  que  son  émonctoire  dcvienne  insuf- 
ïisant,  rhypcrtoxie  urinaire  diminue,  les  plasmas  et  cellules  organi([ues  se 
salurent  de  poisons,  et  ainsi  se  crée,  comme  l'a  dit  Dcbove(*),  une  vérilable 
tirémie  hépatique  rapidement  mortelle. 

Si  la  perméabililé  rénale  se  rétablit,  Thypertoxie  urinaire  critique  se  produil. 
et,  en  móme  temps  que  la  polyurie  azoturique,  on  voit  remonter  tout  è  coup 
Télimination  des  substances  toxiques.  Les  courbes  de  G.  H.  Roger  sont,  a  cel 
égard,  tres  démonstratives. 

Le  rein  doit  donc  revendiquer  h  bon  droit  une  large  place  dans  l'appré- 
ciation  pronostique  des  affections  du  foie.  11  joue  le  róle  d'une  véritablc  sou- 
pape  de  sftreté,  dont  le  libre  jeu  ou  Tarr^t  décident  souvent  de  Tavenir  du 
malade. 

B.  Le  syndrome  thermiqne  est,  dans  les  affections  du  foie,  tanlót  absolumenl 
caractéristique,  tantót  des  plus  vagues,  ou  méme  des  plus  trompeurs. 

II  est  en  effet  un  type  fébrile  dont  la  signification  est  des  plus  ncltes,  c'est 
la  fièvre  intermittente  hépatique.  Nous  en  verrons  les  caractères ;  disons 
seulement  combien  est  grande  sa  valeur  pour  le  diagnostic  des  infections 
biliaires.  C'est  la  signature,  pour  ainsi  dire,  de  Tangiocholite  grave,  tendant  è 
la  suppuration,  c>st-è-dire  de  la  complication  la  plus  redoutablc  des  affections 
des  voies  biliaires. 

Mais  en  dehors  de  cette  forme  toute  spéciale,  on  peut  voir  évoluer  Bans  liè\Te 
les  lésions  hépatiques  les  plus  profondes,  méme  les  plus  aigués.  On  a  vu  des 
cas  d*ictère  grave  k  fièvre  médiocre  ou  presque  nuUe,  parfois  méme  accom- 
pagnés  d'hypothermie.  Si  chez  certains  malades  affaiblis  ou  cachcctiques. 
chez  les  vieillards  en  particulier,  cette  absence  de  fièvre  peut  étre  imputée  a 
la  déchéance  méme  de  Torganisme  impuissant  k  réaliser  la  réaction  fébrile. 
nous  verrons  que,  dans  les  autres  cas,  cette  variabilité  thermique  relève  i>eul- 
étre  de  la  diversité  des  agents  pathogènes.  D'après  Netter,  E.  Dupré,  les 
infections  staphylococciques  seraient  fébrigènes,  et  les  infections  bacillaircs 
d'origine  intestinale  provoqueraient  plutót  l'hypothermie. 

(')  Dedove,  Urémic  d'origine  hépatique,  UM.  iSoc.  Mid.  des  hop,,  1883,  p.  30. 
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C.  Les  syndromes  toxiqnes  appartiennent  surtoul  aux  grandes  formes,  aux 
formes  aiguës  de  l'insuffisance  hépatique.  Alors  apparaissent  non  seulement 
les  épistaxis,  si  banales  dans  la  pathologie  du  foie,  mais  aussi  les  péléchies, 
les  sugillations  sanguines,  les  hémorrhagies  multiples.  En  m<*me  temps,  Tim- 
prégnation  loxique  des  centres  nerveux  réalise  des  syndromes  tres  analogues 
h  eeux  de  Turémie.  Comme  dans  ce  dernier  cas,  récorce  cerebrale  peut  tra- 
duire  son  excitalion  par  des  eiTets  de  dynamogénie  ou  d*inhibition,  par  du 
délire,  des  convulsions,  ou  par  l'épuisement  comateux. 

Ainsi  se  trouve  réalisé  Ie  tableau  si  complexe  de  l'ictère  grave;  la  maladie 
hépatique,  infectieuse  ou  toxique,  déborde  bientót  sur  tout  Torganisme,  et, 
par  la  voie  sanguine,  va  profondément  atteindre  Ie  rein,  l'axe  nerveux,  Tap- 
pareil  cardio-vasculaire. 

Voile  pour  les  grandes  formes  typiques  de  l'insuffisance  hépatique.  Mais  les 
connaltre  ne  suffit  pas  ;  il  faut  aller  plus  loin,  et  en  dépisterles  formes  frustes, 
souvent  presque  latentes,  toujours  redoutables  cependant. 

C/est  que,  dans  les  aflfections  hépatiques,  la  guérison  apparente,  c'est-a-dire 
Ia  disparition  des  symptómes  morbides,  ne  coïncide  pas,  Ie  plus  souvent,  avec 
la  guérison  réelle,  avec  la  restitution  h  la  cellule  glandulaire  de  ses  aptitudes 
biochimiques.  J'ai  fait  voir,  dans  un  travail  antérieur('),  que  souvent  des  hépa- 
tiques quittent  nos  salles  d'hópital,  se  considérant  comme  parfaitementguéris, 
alors  qu'en  réalité  leur  foie  fonctionne  encore  mal,  fabrique  de  Turobiline, 
laisse  passer  Ie  sucre,  arr^le  insuffisamment  les  poisons.  Depuis,  j'ai  observé 
de  nombreux  faits  confirmatifs  du  méme  genre,  et  chez  un  malade  convales- 
cent d'ictère  catarrhal  ce  n'est  qu'au  bout  de  trois  semaines  que  j'ai  pu  con- 
stater  la  disparition  définilive  de  l'urobilinurie  et  de  la  glycosurie  alimentaire. 

Or,  en  pratique,  tout  hépatique,  méme  guéri  en  apparencc,  mais  chez  qui 
sur\  ivent  ces  deux  symptómes,  doit  étre  considéré  comme  un  malade,  et  dou- 
blement  surveillé  et  soigné  :  d'abord  parce  qu'un  écart  de  régime,  notamment 
un  exces  alcoolique,  pourrait  rallumer  un  feu  mal  éteint,  et  avoir  les  consé- 
quences  les  plus  graves;  en  second  lieu,  parce  que  l'auto-intoxication  reste 
possible  aussi  longtemps  que  la  cellule  hépatique  n'a  pas  reconquis  la  pléni- 
tude  de  ses  fonctions  physiologiques. 

De  ces  conclusions,  un  fait  récent  de  Girode  est  venu  donner  une  démon- 
stration  frappante.  Un  malade  est  atteint  d'ictère  infectieux  k  rechute,  avec 
gros  foie,  grosse  rate,  albuminurie,  et  méme  vomissements  fécaloïdes ;  il  se 
croil  guéri,  et  quitte  Thópital  en  pleine  convalescence,  ne  conservant  plus  que 
des  traces  d'albumine,  mais  sans  que  l'on  ait  pratique  chez  lui  la  recherche  de 
Turobiline  ou  du  sucre.  A  peine  rentré  dans  sa  familie  il  reprend  Ie  régime 
commun,  fait,  trois  jours  après,  un  exces  de  boisson,  k  la  suite  duquel  il  se 
sent  fatigué  et  bientót  tres  prostré,  se  met  au  lit  presque  sans  parole,  tombe 
rapidement  dans  un  coma  profond,  et  meurt  sept  heures  environ  après  ce 
retour  d'accidents. 

11  faut  donc  élre  tres  exigeant  en  matière  de  pronostic  hépatique,  et  ne 

(')  A.  CiiAUFFAHD,  De  la  guérison  apparente  et  de  la  guérison  réelle  dans  les  affections 
hépatiques;  Arch.  gén.  de  méd.,  oCtobre  1890. 
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considérer  les  malades  comme  guéris  que  quand  la  séméiologie  chimique  en  a 
foumi  la  pleine  démonstralion. 


CHAPITRE  IV 

INDICATIONS  ET  METHODES  THÉRAPEUTIQUES   DANS  LES   MALADIES 

DU    FOIE 


Le  irailemenl  des  maladies  hépatiques,  aiguës  et  surtoul  chroniqiies,  est 
presque  toujours  complexe,  et  relève  de  médications  tres  différentes  par  leur 
point  de  départ  physiologique,  aussi  bien  que  par  leurs  indications  el  Icurs 
procédés.  Pour  les  éludier  avec  fruit,  il  convient  de  les  dissocier  par  une 
analyse  rapide;  Tapplicatioii  de  ces  données  préliminaires  se  fera  eosuile 
d'elle-méme  è  propos  des  divers  processus  de  la  pathologie  hépatique. 

Pour  le  foie,  comme  pour  les  au  tres  grands  viscéres  de  Téconomie,  il  esl  un 
certain  nombre  de  methodes  thérapeutiques  qui  visenl  et  atteigneni  dirw- 
lement  l'élément  noble,  différencié,  de  Torgane,  c'est-i-dire  ici  Ia  cellulc 
hépalique  elle-m<^me.  11  y  a  1^  une  vérilablc  spécificilé  pharmaco-dynamique. 
et  si  delicate  que  les  fonctions  diverses  de  la  cellule  glandulaire  pen  vent  ^Irr 
isolement  soumises  h  Taclion  thérapeulique.  De  1^  un  premier  groupc  naturel 
de  médications,  que  nous  allons  passer  en  revue. 

A.  La  biligénie  comporte,  au  point  de  vue  physiologique,  deux  phases  suc- 
cessives,  correspondant  Tune  h  la  sécrétion  de  la  bile,  Taulre  k  son  excrélion 
et  h  sa  migration  intestinale;  chacune  de  ces  phases  peut  ^tre  modifiée  par  dr* 
actions  médicamenteuses  différentes. 

Les  cholagogues  srcrétoires  onl  été  Tobjet  de  nombreuses  recherclies  expéri- 
mentales,  dues  h  Röhrig,  a  Rulherford  et  Vignal,  plus  récemmenl  è  Prévosl 
et  Binet(*),  k  Levaschew,  k  Rosenberg(*).  Os  recherches  failes  sur  des  ani- 
maux  curarisés,  ou  mieux  chez  des  chiens  k  fistule  biliaire,  ont  donné  de* 
résullats  assez  précis  et  concordants. 

Le  plus  puissant  des  agents  chola(jo*jtu\s,  c'est  la  bile  elle-m('me.  0"^" 
rinjccte  en  nature  dans  l'estomac  d'un  chien  (et  jusqu'a  la  dose  de  iO  k  M  een 
limétres  cubes  ellc  est  bien  tolérée)  ou  qu*on  Tadministre  sous  forme  d*extrai(. 
on  observe  une  augmentation  considérable  et  rapide.de  la  sécn^ion  biliairr 
Kn  méme  temps,  cetle  bile  absorl)ée  est  réexrrétre  par  le  foie,  et  Ton  en  |>eul 
donner  la  preuve  expérimentalc  :  chez  le  chien  en  effel,  après  ingestion  de 
bile  de  boeuf,  la  bile  devient  plus  verdAtre,  prend  une  odeur  mus4|uée  spécial** 
qui  apparliont  en  propre  k  Tespéce  bovine,  et  contienl  de  Tacide  glycooholiq"<* 

(•)  J.-L.  Pr^:vost  el  P.  Hinet,  C.  li.  Acad.  df»  Sc,  11  juin  1888. 

n  S-  HosRNDKKG,  DeH,  Klin,  Woch.  2  et  O  déccmbrc  1889,  et  ibidem,  189l«  n»  SI  et  35. 
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qui  normiilemonL  a'exisle  pas  chei;  Ie  chipii.  Les  ncides  Liliatrcs  semblenl  donc 
Irouvcr  dans  Ie  foie  leur  lieu  d'élimination  éleclive,  et  provotjuer  pnr  leur 
passage  une  polycholie  intense  el  constante. 

Comme  conséquenee,  on  doit  admettre  que  quand  la  bile  n'arrivc  plus  dans 
riatestin,  comme  dans  les  iclères  par  i-éleolion,  ccllc  circulation  enléro-hépn- 
tiquc  de  retour,  déorite  par  SchilT,  por  Lussana.  cesse  d'apporler  au  foie  son 
stimulant  physiulogique.  d'ot't  poiir  la  glande  bïliaire  un  vi'rilable  élal  üe 
torpenr  w^crétoirc. 

11  est  fi  noter  que  si  In  bile  est  Ie  plus  actif  des  cliola^ogues,  elle  épaissit  la 
sécréüon  biliaire,  ce  qui.  oulre  les  difficultós  pratiques,  en  rend  l'emploi  médi- 
camenleuxpeu  recommandable. 

II  n'eu  va  pas  de  mt^mc  pour  l'liuile  d'olive,  k  iiaules  doses;  son  actïon  csl 
doublemenl  bienl'aisftnte  :  elle  tluidifie  la  bilo,  el  délermine  un  accroissemenl 
uolable  de  si'crélion.  Les  courlics  graptiiques  de  Rosenberg  (')  onl  montr»^  que, 
ehez  Ie  chien  ii  östule  biliaire,  1 ' hype r9(fcr<^t ion  ötail  Irès  rapide,  el  commen^aü 
de  !ïO  a  ih  mintiles  après  l'ingeslion  <lc  l'huile. 

Senator  a  r^oemmenl  proposé  de  subslUuer  k  l'buile  d'olive,  comme  cliola- 
goguc,  la  lipanine  qui  donnernil  d'nussi  bons  résultats,  et  serail  mieux  lolérée 
iwr  les  malades. 

Le  salicylate  de  suude,  Ie  salol,  agissent  de  même,  el  sont  d'excellents 
cholagogucs  fluidifianls.  Lépinc('),  il  est  vrai,  el  son  t'lèvc  Dufour  (These  de 
Lyon,  l88o)  reprochenl  au  salicylate  de  snude  de  congeslionner  le  foie,  el  Un 
preferent  l'acide  ben/.oïque  ou  Ie  benzoate  de  soude,  qui  ne  seraieni  pas 
passibles  du  m^me  reprochc. 

A  un  rang  d'cfficaciU^  un  peu  inferieur,  il  faut  placer  l'essence  de  lërében- 
Ihtne  cl  scs  di'rivi's.  le  terpinot  et  surtoul  la  lerpine  (ce  qui  explique  en  partie 
le  mode  d'aclion  du  classique  remede  de  Durande).  IVvonymin,  le  podophyllin. 

L'angmentation  de  la  sëcrélion  biliaire  nest  que  légere  ou  douleuse,  avec 
les  sels  de  soude,  hicarbonale,  sutfale  cl  chlorure,  avec  les  scls  do  Carlsbad, 
nvec  l'aloès,  Ia  rhidjorbe,  l'ipëca. 

Les  bromures  alcatins,  l'arsenic,  l'nlcool,  léther,  sonl  iutblïVreuts,  n'iiugmen- 
Icnl  ni  ne  diminuenl  In  sërrélion. 

Eniiu,  quelques  mi'dicamenls  diminuent  la  sdcrétion,  et  daus  ce  sens 
ngissenl  les  iodui-es  alcalins,  la  strychnine,  l'atropine. 

Le  nombre  des  rholagogues  sécréloires  est,  on  le  voil,  assez  reslreint,  el 
beaucoup  des  mëdicamcnls  que  I'on  considóre  comme  aptes  h  auglncnler  la 
sécrétion  de  la  bile,  ne  fignrent  pasparrai  eux. 

C'esl  que  lenr  mode  d'action  est  dilTdrent,  et  que  ce  sonl,  en  n^alilë,  des 
rliolnyo'/iim  fxcréliiiiv!*.  En  t*Me  de  ce  nouveau  groupe,  raërile  de  figurer  le 
calomel,  longtemps  considéré  comme  le  type  des  cholagogues,  k  cause  de  la 
diarrhée  verdfttre  el  d'aspect  bilieux  qu'il  provoque. 

Or,  le  calomel  n'esl  pas  un  stimulant  hépatique.  mais  bien  un  stimulanl 
inleBlinal;  il  exalte  Ie  péristalUsrae  de  rinlestin,  et  provoque  ainsi  l'expulsion 
de  loule  la  bile  sëcrëiëe.  Helle-ci  esl  rejetëe  dans  les  feces,  a^ant  d'avoir  cu  le 


l")  LÉPl^E,  Ar^h.  di 
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temps  d'être  résorbëe;  clle  ne  peut  donc  plus  revenir  au  foie  pour  lui  apporler 
les  malériaux  d'une  sécrélion  nouvelle,  et,  par  ce  mécanisme  indirect,  Ie 
calomel  devicnt  un  agent  dépresseur  de  la  biligénie. 

C'est  également  surtout  comme  cholagogues  excrétoires  qu'agissent  sur  la 
sécrétion  biliaire  un  certain  nombre  de  purgatifs,  tels  que  les  piliiles  mcrcu- 
nelles  ou  pilules  bleues  des  Anglais,  Taloès,  la  coloquintc,  Ie  jalap,  la 
rhubarbe. 

Dans  Ie  méme  sens  agissent  les  grands  lavements  froids,  et  Roscnberg  a 
prouvé  par  Texpérimentation  ce  que  Tobservation  clinique  avait  déjk  révëlé. 
que  leur  administration  provoque  une  excitation  rapide  et  de  peu  de  durée  de 
la  sécrétion  biliaire.  La  vésicule  se  conlracte,  probablement  par  voie  réflexe,  et 
détermine  ainsi  une  véritable  chasse  biliaire  qui  la  vide  promptement  dans 
rintestin. 

B.  La  glycogénie  hépatique  peut  étre  modifiée  sous  rinfluence  d'un  certain 
nombre  de  médicaments.  Elle  est  augmentée,  d'après  Lépine  (*),  par  les  sub- 
stances  antipyrétiques,  et  en  particulier  par  Tantipyrine.  Toutes  choses  égales 
d'ailleurs,  la  teneur  du  foie  en  glycogène  s'accroit  d'au  moins  un  cinquième 
par  kilogramme  d'animal  chez  les  cobayes  antipyrinés,  tandis  que  la  proporlion 
relative  du  sucre  hépatique  est  un  peu  diminuée.  Cet  arrêt  de  la  transforma- 
tion  du  glycogène  en  sucre  semble  êtrc,  en  partie  au  moins,  Ie  résultat  d'une 
action  directe  sur  la  cellule  hépatique. 

De  m^me,  les  expériences  récentes  de  E.  Dufourt  (*)  ont  montrc  que  chez 
Ie  chien,  dans  des  conditions  identiques  d'Age,  de  poids,  de  jeune  préalable 
pendant  i  jours,  puis  de  nourriture  carnée  pendant  8  èi  15  jours,  Ie  foie  des 
animaux  traites  par  Ie  bicarbonate  de  soude  était  toujours  plus  riche  en 
glycogène  que  Ie  foie  des  animaux  témoins.  Si  Ie  mécanisme  de  cet  augment 
de  la  glycogénie  hépatique  reste  douteux,  Ie  fait  lui-même  n'en  est  pas  moins 
tres  important,  surtout  si  Ton  se  rappelle  que  la  quantité  de  glycogène  du 
foie  est  comme  un  témoin,  peut-étre  mème  un  régulateur  des  fonctions  hépa- 
tiques,  et  du  taux  de  la  nutrition  générale. 

En  revanche,  les  poisons  stéatosants  du  foie  abolissent  la  fonction  glyco- 
génique,  tels  Ie  phosphore,  l'antimoine,  et  surtout  l'arsenic;  si  bien  que. 
chez  les  animaux  arseniqués,  la  piqüre  du  plancher  du  quatrième  ventricule 
ne  produit  plus  Ie  diabete  expérimental  de  Cl.  Bernard. 

C.  La  fonction  nréogénique  du  foie  fait  rarement,  par  elle-mème,  indication 
thérapeutique.  Si  Ton  cherche  souvent  h  relever  Ie  taux  de  Turée  excrétée. 
c'est  plutöt  en  visant,  par  la  methode  oxydante,  la  nutrition  générale,  que  la 
cellule  hépatique  móme. 

Parmi  les  azoturies d'origine  hépatique,  certaines  veulent  étre  respectces:  ce 
sont  les  azoturies  critiques  des  ictères ;  d*autres  sont,  au  contraire,  nuisibles 
et  ne  peuvent  qu'appauvrir  Torganisme,  comme  dans  la  cirrhose  alcoolique  au 
début;  j'ai  vu,  en  pareil  cas,  la  perlc  quotidienne  d*urée  dépasser  M  grammes. 

(*)  LÉPINE  et  PoHTKHET,  Ac.  ilcs  Sc,  5  avHl  1888. 
(»)  E.  DuFOUHT,  Sor.  BioLy  15  mars  1890. 
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et  rexlrait  de  valériane,  donné  suivanl  la  methode  de  Trousseau,  m'a   paru 
avoir  une  aclion  modéralrice  des  plus  utiles. 

Il  ne  faut  pas  oublier,  du  reste,  que  les  divisions  que  nous  venons  d'élablir 
sont  un  peu  schématiques,  que  Taction  médicamenteuse  est  Ie  plus  souvent 
complexe,  et  peut  s*adresser  h  la  fois  aux  multiples  fonctions  de  la  cellule 
h<^patique.  Comme  type  de  ces  médications  complexes  on  peut  citer  un  des 
moyens  d'action  les  plus  efficaces  que  nous  possëdions  dans  les  maladies  du 
foie,  les  cures  thermales.  On  sait  de  quel  prëcieux  secours  nous  sont,  en 
pareil  cas,  les  eaux  de  Vichy,  de  Carlsbad,  de  Hombourg,  et  méme  de  Vittel 
et  de  Pougues.  Mais  ici  Tamc^lioration  ou  la  guérison  de  Thëpatique  sont  la 
resultante  d'unc  série  d'actions  associëes.  Non  seulement  Ie  malade  absorbe 
chaque  jour  une  certaine  quantitë  de  sels  alcalins,  mais  encore  il  les  prend 
sous  une  forme  toute  spéciale,  dilués  dans  une  eau  de  température  Ie  plus 
souvent  élevée;  par  les  bains  thermaux,  il  subit  en  möme  temps  une  stimula- 
lion  cutanée  essentiellement  tonique;  il  n'est  pas  jusqu'au  changement  de 
milieu,  de  genre  de  vie,  de  régime,  qui  n'aient  également  leur  part  d'influence. 
Si  bien  que  Taction  médicamenteuse  atteint  et  modifie  les  fonctions  hépati- 
(jues,  et  aussi  les  fonctions  rénalcs  et  cutanées,  Thema topoïèse,  tout  Ten- 
semble  de  la  nutrition  organique.  Nous  verrons  les  merveilleux  effets  de  la 
cure  thermale  de  Vichy  dans  la  lithiase  biliaire,  dans  les  gros  foies  congestifs, 
paludéens  ou  goutteux. 

Un  second  groupede  médications  s'adresse  non  plus  èla  cellule  hépatiqueou 
a  Tune  de  ses  fonctions,  mais  bien  d  la  nature  de  la  lésiondoni  Ie  foie  est  Ie  siège. 

Exceptionnellementcettelésionrel^ved'unemédicationspécifique  et  adequate, 
oxemples  la  syphilis  hépatique  et  Ie  traitement  mixte,  Timpaludisme  et  Ie  quin- 
(piina  OU  Tarsenic,  les  kystes  hydatiques  ou  les  abces  et  Ie  traitement  opératoire. 

11  s'agit  plus  souvent  de  médications  un  peu  banales,  applicables  au  foie 
comme  aux  aulres  viscères,  mais  qui  n'en  ofTrenl  pas  moins  de  précieuses  res- 
sources. L'iodure  de  potassium  peut  ainsi  revendiquer  une  véritable  action 
curative  dans  ccrtaines  cirrhoses  du  foie. 

Quant  h  la  révulsion,  ses  applications  sont  assez  restreintes  en  pathologie 
hépatique;  elle  n'intervient  guère  que  dans  les  cas  oü  de  la  périhépatite  dou- 
loureuse  se  produit,  ou  dans  les  congestions  aiguOs  ou  subaiguös  de  Ia  glande; 
mais  son  efficacité  peut  alors  ^tre  tres  grande  et  immédiate. 

ün  des  grands  desiderata  de  la  tiiérapeutique  du  foie,  c'est  Ie  peu  de  moyens 
d'aclion  que  nous  avons  sur  les  infections  biUaires.  L'antisepsie  biliaire  est  des 
[>his  difficiles  k  réaliser,  et  cependant  chaque  jour  nous  montre  mieux  combien 
ses  indirations  seraient  fréquentes. 

La  première  condition,  pour  qu'un  medicament  puisse  agir  sur  les  voies 
biliaires,  c*est  qu*il  trouve  Ih,  au  moins  en  partie,  sa  voie  d'élimination.  Or, 
d'aprés  Prévost  et  Binet,  assez  peu  nombreux  sont  les  médicaments  <loués  de 
cette  affinité  pour  Télimination  biliaire.  Outre  la  bile  ingérée,  la  térébenthine, 
la  terpine,  Ie  terpinol,  la  rhubarbe,  Tacide  salicylique,  Ie  bromure  et  l'iodure 
de  potassium,  Ic  chlorate  de  potasse,  Tarsenic,  passent  dans  la  bile.  Ne  passent 
pas,  au  contraire,  Tantipyrine,  Tacide  benzoïque,  l'urée,  Tacide  hippurique,  les 
sels  de  quinine. 
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Quand  lélimination  biliairc  a  lieii,  elle  est  Irès  rapidc,  puisque,  d'après  Laflcr, 
de  la  rhubarbe  injectëe  dans  Ie  duodenum  se  relrouve  dans  la  bile  au  boul  de 
cinq  minules,  mais  sa  proporiion  quantilalive  restc  toujours  asscz  faible. 

Ainsi  assez  peu  de  médicamenls  s^éliminent  par  les  voies  biliaires,  et  encore 
ne  passent-ils  qu'en  médiocre  quantité. 

Si,  è  celte  doublé  condition  défavorable,  on  ajoute  ce  fait  que  bien  peu  des 
médicaments  (Miminés  sont  doués  de  propriétés  antisepliques,  on  comprendra 
combien  les  infections  biliaires  échappent  encore  k  notre  action. 

Le  meilleur  antiseptique  biliaire  actuel  me  paratt  encore  ^tre  Tacide  salicy- 
lique,  (|u'on  le  donne  sous  forme  de  salicylate  de  soude  ou  de  salol.  Cette  der- 
nière  pn^paralion  mérite  d'être  préférée,  car  le  salol  est  bien  supporté  méme  ü 
doses  assez  élevées,  et  comme  il  reste  en  partie  inaltéré,  non  dédoublë  en  acide 
salicyli({ue  et  acide  phénique  pendant  son  trajet  dans  Tintestin,  il  permet  de 
réaliser  du  mOme  coup  Tantisepsie  intestinale  et  biliaire.  Or,  comme  c'est  par 
les  germes  inlestinaux  que  les  voies  biliaires  sont  le  plus  souvent  infectécs, 
rendre  aseptique  le  milieu  oü  elles  débouchent  constilue  une  indication  ma- 
jeure,  aussi  bien  au  point  de  vue  de  la  prophylaxie  que  de  la  guérison  de  l'in- 
lection  ascendante. 

La  lésion  hépatique,  pour  peu  qu'elle  soit  suffisamment  ëtendue  et  durable, 
et  quelle  que  soit  sa  nature,  commande  une  série  de  processus  secondaires  qui 
deviennent  a  leur  tour  une  source  importante  d*indications  thérapeutiques. 
Toutes  se  résument  en  ceci  :  lutler  conlre  ïiiisuffismice  hépatique,  si  elle  existe 
déja,  ou  en  prévcnir  Tapparition. 

Or,  si  Ion  se  rappelle  que  le  syndrome  de  Tinsuffisance  hépatique  relèvc 
essentiellement  d'une  intoxication  complexe,  aiguö  ou  chronique,  de  Torga- 
nisme  et  de  ses  plasmas,  on  comprendra  que  trois  ordres  de  médications  sof- 
frent  k  nous. 

a)  Diminuer  Ia  quantité  des  toxines  élaborées  dans  l'organisme,  et  en  parti- 
culier dans  «  ce  laboratoire  de  poisons  »  (Bouchard),  le  tube  digestif.  L'anti- 
sepsic  intestinale  trouve  ici  une  de  ses  indications  les  plus  nettes ;  elle  fomie 
comme  la  prophylaxie  de  1  insuffisance  hépatique.  Suivant  les  préceptes  de 
Bouchard,  on  recourra  k  l'usage  méthodique  des  préparations  antiseptiques 
insolublcs;  telles  que  le  bélol,  les  naphtols,  le  salol,  le  calomel  k  petites  doses. 

Dans  les  cas  oü  la  rétention  toxique  existe  déj^,  on  trouvera  dans  le  régime 
lacté  un  précieux  auxiliaire.  Charrin  et  Hoger  ont  montré  que  la  dièle  laclée 
diminuca  un  haut  degré  la  toxicilé  urinaire,  qu'elle  constituele  meilleur  moven 
de  réduire  au  minimum  la  production  et  Tapport  des  poisons  intestinaux. 

6)  La  diéte  lactée  réalise  en  méme  temps  la  seconde  indication  :  elle  pro- 
voque  rélimination  rénale  des  toxines,  grêce  k  ses  propriétés  diurétiques.  Il  se 
fait  ainsi  une  véritable  suppléance  viscérale,  et  la  dépuration  vicariante  du  rein 
neutralise  les  effets  de  Tauto-intoxication  d'origine  hépatique. 

Cette  provocation  de  la  diurèse,  chez  les  hépatiques,  est  d'importance  ma- 
jeure,  el  nous  avons  déjè  vu  que  le  taux  des  urines  donne  souvent  la  clef  du 
pronostic.  Le  bocal  a  urines  joue  ici  le  méme  róle  que  le  thermomètre  dans  la 
iièvre  typhoïde,  que  la  tension  artérielle  dans  les  cardiopathies. 

Aussi  ne  suflira-t-il  pas  toujours  d'instituer  la  diète  lactée,  el  souvent  Ton  se 
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Irouvera  bien  de  lui  associer  d'autres  moyens  accessoires,  el  en  particulier 
radministration  quolidienne  des  grands  lavcmenls  froids  de  un  a  deux  litres. 
Leur  aclion  diurélique  est  des  plus  netles. 

c)  Enfin,  on  peut  chercher  k  diminuer  Faccumulation  toxique  dans  Torga- 
nisme,  en  recourant  k  ce  que  A.  Robin  a  tres  justement  appelé  la  methode 
oxydanle.  Pour  brOler  les  dëchels  azotés,  d'autant  plus  nocifs  que  leur  degrë 
d'oxydation  est  moindre,  on  pourra  utiliser  les  inhalations  d'oxygène,  les  ben- 
zoales  alcalins;  c'est  probablement  aussi  k  son  action  oxydante  que  l'essence  de 
térébenthine  ozonisëe  doit  son  efficacitë  dans  Tune  des  maladies  hépatiques  les 
plus  rapidement  graves,  la  stéatose  phosphorée.  Même  dans  les  ictères  graves 
primitifs,  elle  serable  avoir  donnë  parfois  de  bons  resul tats. 

A  cólé  de  ces  indications  fondainentales,  tirëes  de  la  notion  de  rinsufHsance 
hëpaticiue,  d'autres  indications  accessoires,  ëventuelles,  sont  donnëes  par  les 
autres  symptómes  des  lësions  du  foie.  La  douleur,  Ie  prurit,  Tëtat  de  la  tonicitë 
cardiaque,  les  troubles  digestifs,  pèuvenl  ainsi  nécessiter  des  médications  spë- 
ciales.  De  m(>me,  et  encore  plus,  pour  Tascite  el  les  oedèmes ;  et  ici  Ie  regime 
lactë  rend  encore  les  plus  ëminents  services,  si  bien,  qu'è  lui  seul,  il  rëpond 
déjè,  dans  bien  des  cas,  aux  diverses  indications  majeures  de  la  clinique. 

Si  variées  que  soient  les  methodes  therapeut iques  que  nous  venons  de  passei* 
en  revue,  elles  resteraient  insuffisantes  si  Ton  ne  mettait  Ie  foie  malade  au 
repo>i,  par  la  supprcssion  de  toutes  les  influences  irritantes  nuisibles.  En  patho- 
logie, aussi  bien  qu'en  physiologie,  Ie  foie  est  un  annexe  du  tractus  digestif, 
et  comme  tel,  en  grande  partie  subordonnë  au  chimisme  gastrique  et  intes- 
tinal.  Si  les  donnëes  biochimiques  précises  nous  font  encore  dëfaut,  nous  n'en 
pouvons  pas  moins  affirmer  que  toule  cause  prolongée  d'inflammation  gaslro- 
inteslinale  viendra,  k  un  moment  donnë,  avoir  sa  rëpercussion  hëpatique. 

C'est  a  ce  litre  que  Talcool  est  Ie  grand  ennemi  du  foie.  Partout  nous  retrou- 
verons  son  róle  ëtiologique  nefaste.  Sa  prohibition  absolue  s'impose  donc  chez 
lous  les  hëpaticiues,  au  dëbut,  pendant,  et  aprèsle  processus  morbide. 

Le  regime  alimentaire  aura  aussi  ses  régies  generales :  peu  ou  pas  de  graisses, 
que  rhépatique  ne  prend  qu'avec  dëgoftt  et  digère  mal,  peu  d'alimenls  amy- 
lacés  ou  sucrés,  pas  de  mets  ëpicés  ou  faisandés;  alimentation  azotëe,  et  sur- 
tout  vëgëtale,  lait  ëcrémé,  boissons  amères  ou  tres  faibicment  alcoolisëes. 

Comme  moyens  d'hygiène  generale,  on  se  Irouvera  toujours  bien  d'acliver 
Ic  fonctionnemenl  de  la  peau  au  moyen  <les  friclions  sèches  ou  aromatiques, 
de  riiydro therapie,  des  bains  a4calins. 

On  voit  combien  serail  complexe  une  thérapeutique  rationnelle  des  maladies 
du  foie,  puisqu'elle  supposerail  une  connaissance  intime  des  processus  hëpa- 
ti(iues,  dans  leurs  causes,  leurs  lësions  et  leurs  conséquences,  et  en  même 
Icmps  les  moyens  d'en  arröter  Tëvolution,  ou  d'en  neutraliser  les  efTets.  Cel 
dge  d'or  de  Ia  thërapeulique  n'est  pas  encore  venu;  mais  dëjè  nous  commen- 
Qons  k  en  voir  poindre  l'aube  a  Thorizon. 
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CHAPITRE   V 

LE   SYNDROME   ICTÊRE 

Sous  Ie  nom  d*ictèrc,  on  désigne  en  clinique  un  symptóme  caraclërisé  par 
une  coloration  jaune  spéciale  des  téguments  et  des  muqueuses,  diie  k  la 
présence  anormale  dans  Ie  plasma  sanguin  et  dans  les  tissus  de  la  matièrc 
colorante  de  la  bile.  A  ce  phénomène  d'imprégnation  pignientaire  s'ajoule 
Télimination  par  les  urines  de  ce  möme  pigment  biliaire,  si  bien  que  riclérc 
vrai,  OU  biliphéique  (Ie  seul  dont  nous  voulions  parier  dans  ce  chapilre),  est  a 
la  fois  culané  et  urinaire. 

La  coloration  des  téguments  ictériques  peut  parcourir  toute  la  gamme  du 
jaune,  depuis  Ie  jaune-soufre  püle,  en  passant  par  la  leinte  citron,  jusqu'èi  des 
lons  beaucoup  plus  foncés;  mais  plus  l'ictère  est  intense,  plus  Ie  jaune  devienl 
verdAlre,  pour  atteindre,  dans  les  cas  extrémes,  la  coloration  vert  bronze,  vert 
sombre  et  olivétre,  ou  m^me  vert  noir  (ictère  noir). 

La  coloration  noire  des  téguments  peut  étre  assez  prononcée  pour  avoir  pu 
parfois  faire  croire  a  une  maladie  d'Addison,  comme  dans  un  cas  de  Leva(*),  el 
une  erreur  de  ce  genre  est  d'autant  plus  possible  qu'il  peut,  au  cours  de  Ia 
maladie  bronzée,  exister  de  la  pigmentation  conjonctivale.  L'examen  attentif 
de  la  muqueuse  buccale  et  des  urines  permettra  Ie  diagnostic  difTércntiel. 

Le  début  de  l'ictère  se  montre  d'abord  en  des  points  d'élection  déterminés, 
oü  il  faut  le  chercher  :  la  parlie  scléroticale  de  la  conjonctive,  oü  il  diffère 
nettement  de  la  coloration  blanche  normale  de  celte  région,  la  région  sublin- 
guale  et  le  plancher  de  la  bouche,  la  voute  palatine,  les  commissures  labiales 
et  les  ailes  du  nez,  les  tempes  et  le  front.  Puis  le  cou,  Tabdomen  et  le  tronc, 
les  membres  enfin  se  colorent  k  leur  tour;  non  pas  que  rimprégnation 
tégumentaire  se  fasse  par  étapes,  en  plusieurs  temps,  mais  suivant  les  condi- 
tions  locales  variées  de  finesse  et  de  coloration  de  la  peau,  ainsi  que  de 
richesse  circulatoire. 

Dans  les  cas  d'ictère  léger  et  fugace,  la  coloration  jaune  peut  ne  relever  que 
de  Tétat  du  plasma  sanguin ;  mais  bientót,  les  échanges  osmotiques  du  sang  et 
des  tissus  font  transsuder  hors  des  vaisseaux  le  pigment  biliaire,  et  les 
éléments  anatomiques  s  en  imprègnenl. 

Dans  la  peau,  c'est  au  niveau  des  parties  profondes  de  Tépidermc,  en  plein 
corps  muqueux  de  Malpighi,  que  se  fixe  la  matière  colorante;  et  c'est  Ik  un  fail 
capital,  car  les  cellules  une  fois  teintées  lerestent  pendant  un  certain  temps. 
probablement  jusqu'a  leur  exfoliation,  si  bien  que  la  coloration  iclórique  des 
téguments  peut  survivre  assez  longtemps,  15  è  20  jours  dans  les  cas  de 
moyenne  inlensité,  alors  que  le  plasma  sanguin  est  redevenu  normal,  (jue  la 
résorption  biliaire  n'a  plus  lieu.  L'obsenation  seule  des  téguments  serait  donr 
tout  k  fail  iusuffisanle  pour  juger  de  la  marche  du  processus  ictcrique,  elle 

(»)  Leva,  l'irrU.  Arch.,  l.  CXXV,  p.  35. 
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doit  loujours  être  accompagnéc  et  complétée  par  Texamen  quotidien  des 
urines. 

Notons,  comme  une  causc  frequente  d'erreur  clinique,  que  Tictère  ne  peut 
se  voir  k  la  lumière  jaune  d'une  lampe;  lexamen  en  plein  jour  est  nécessaire. 

En  méme  temps  que  la  peau  et  les  muqueuses,  les  parenchymes  et  les  tissus 
s'impr^gnent  de  bile.  A  Tautopsie  des  ictériques,  on  irouve  Ie  foie  fortement 
coloré  en  jaune  verdAtre,  en  vertolive,  en  vert  sombre.  L'examen  histologique 
montrc  que  les  cellules  hépatiques  sont  remplies  de  granulaiions  jannes  irré- 
gulières,  et  agminées  en  petits  amas  autour  du  novau;  un  degré  de  plus,  et  la 
trabécule  hépatique  prend  nettement  Taspect  tubulë;  les  origines  intercellulair 
res  des  voies  biliaires  dans  Ie  lobule  sont  comme  injectées  par  des  masses  ver- 
dfltres  de  biliverdine,  véritables  calculs  pigmentaires  en  miniature;  enfin,  on 
peut  trouver  ^a  et  \h  des  foyers  intralobulaires  d^apoplexio  biliaire;  k  ce 
niveau,  les  cellules  hépatiques  succombent  k  rinflliration  du  pigment  dans 
leur  protoplasma  et  tout  autour  d'elles,  leur  noyau  ne  se  colore  plus,  elles 
sont  en  état  de  nécrobiose. 

Les  reins  des  ictériques  sont  en  général  volumineux,  un  peu  mous,  et  leur 
parenchynie  est  d'un  jaune  strié  de  vert,  surtout  dans  la  région  corticale.  His- 
lologiquemenl,  on  constate  l'imprégnation  biliaire  de  Tépithélium  des  tubuli, 
parfois  móme  la  présence  de  cristaux  de  bilirubine;  quand  l'ictère  appartient 
k  certaines  variétés  dites  graves,  ou  quand  il  est  intense  et  prolongé,  il  déler- 
mine,  nous  Ie  verrons,  des  lésions  de  dégénérescence  granulo-graisseuse,  de 
desquamation  cellulaire,  de  néphrito  épithéliale. 

Le  ccrveau,  les  nerfs,  les  glandes  salivaires,  Ie  pancreas  (Frerichs),  se 
colorent  peu  ou  point;  mais  Ton  constate  nettement  la  teinte  ictérique  de  la 
séreuse  pleuro-péritonéale,  des  niuscles,  des  tendons,  des  os,  du  tissu  adipeux 
sous-cutané. 

Aussi  caractéristiquc  que  cettc  imprégnation  cutanée  et  interne,  est  Téli- 
mination  du  pigment  biliaire  par  les  urines.  Cette  élimination,  l'histologie 
nous  Ta  déja  montrée  se  faisanl  par  Tépithélium  des  tubuli;  la  clinique  nous 
en  révèle  la  précocité. 

C'est  lè,  en  effet,  le  signe  initial  de  Tictèie,  et  la  bile  parait  plus  tót  dans  les 
urines  que  sur  les  téguments;  l'ictère  urinaire  avance  de  quelques  heures, 
de  "ii  heures  parfois,  sur  riclrre  culané. 

Les  urines  ictériques  varient  en  roloration,  depuis  le  jaune  orangé  avec 
reflet  verdiUre  k  la  surface,  juscfu'a  la  couleur  brune  de  la  bière  forte,  ou 
prcsque  du  café.  Quand  on  les  agito,  les  bulles  d'écume  qui  se  forment  sont 
persislantcs,  et  toujours  d'un  jaunf*  verdètre. 

La  réaction  de  ces  urines  est  acide,  leur  densité  est  élevée  et  peut  varier 
de  1020  k  1025 ;  le  volume  émis  dans  les  24  heures  est  généralement  au-dessous 
de  la  normale,  et  nous  verrons  combien  est  capitale  pour  le  pronostic  des 
ictères  la  notion  de  la  quanlité  d'urine  émise,  et  de  leur  teneur  en  uree. 

Pour  mettre  en  évidence  la  présence,  dans  les  urines,  du  pigment  biliaire, 
le  procédé  classique  porte  le  nom  de  Gmelin.  L'urine  est  mise  dans  un  verre 
conique,  et  le  long  des  parois  on  fait  lentement  couler  une  certaine  quantité 
d'acide  azoli(jue  nitreux;  Tacido  tombe  au  fond  du  verre,  et  au  niveau  de  la 
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zone  ilnrileuremenl  des  «leiix  Ikpiides,  se  forme  une  s 
qui  sonl,  ile  liaut  en  bas,   veris,  bleus,  violels  el 


;  (lonnraux  «dor^, 
iuuiics;    inaU    U 
Caraclérislique,  celle  qui  prddomine  loujours,  c'esl  la  tcinle  vcrt-^in<^nade, 
due  k  la  traosformalion,  par  oxydalion.  de  ta  bilinibinc  en  biliverdine. 

Dans  les  cas  douteux  on  fera  bien.  snivant  Ie  proovdi^  de  Jsccoud,  d' 
ployer  I'aride  nitrïquc  monohydralrf:  trois  ou  qualrc  gouUes.  dépos^es  ■' 
line  pïpelle  aii  fond  du  verre,  pourront  dt^celer  des   qiianlil^   de  pigiBealj 
liiliairc  trop  faibles  pour  élre  reconnues  avee  l'aeidc  quadrihydrali*. 

On  pourra  aussi,  en  parei)  cas,  fillrer  rurine,  el  déposer  une  ^>utte  d'ai 
au  cenlre  du  fdlrc  i^talé;  les  anncaux  colorés  fomieronl  i\  rejiloiir  une  série 
zones  conconlriques  Irès  nelles. 

Quand,  au  coniraire,  l'urine  est  Ir^s  forlemenl  cwior^e,  tm  fera  bteDdeb 
diluor;  la  ri^aclion  n'en  sera  que  plus  nelle. 

II  ne  finil  jamais,  sur  la  seule  constalntion  de  In  couleur  brunc  d'unn  mioe. 
considérer  eellc-cï  comme  bÜieuse.  La  rhubarbe,  Ic  séné.  font  passer  «Ir  VacidÊ 
chrysopbanique  dans  l'urine.  el  la  eolorenl  aJnsi  en  brun  (nnré;  In  snntnnina 
la  cülorc  en  jaune  verdfllrc  plus  ou  moins  foncé.  Muis,  dans  les  dnux 
l'addilion  de  lessive  de  soude  d^velnppe  une  eoloralion  rou^.  el  iliniémias 
nctleinentres  urincsdcs  urines  bilieuses. 

Depuis  les  travaux  n*ccnls  de  Hayem  et  de  ses  i^léve»,  l'usage  du  sprclro*» 
eopp  esl  devenu  courant  en  urologie.  II  permei  de  coustater  roxtslencr  dn 
pigmenls  büiaires  dans  les  urinPH,  non  pas  que  ceux  <-i  aienl  nn  s[>crlrr  défiaj, 
mals  par  Ie  seul  fait  de  leur  colnralion,  ils  éleignent  loute  la  part  ir  droilc  ia 
spe  eire. 

La  n^aelion  de  (Jmelin  permei  souvent  dr  eonstaler  I'exislence  dans  ruriw. 
au-dcesus  de  la  zone  roloröe,  dun  nuage  blancbdlre  que  Ion  pourndl pri^m 
ji  lort  pour  de  l'albumïne:  il  s'agil,  en  n^alit*^.  <ie  rt'sine'i  biliaires.  rl  Ir  préci- 
pité  se  dissout  par  l'addilion  d'une  cerlaine  quantil^  d'ali-oul. 

L'urine  icU*rique  peut  iMre  décolon^e,  soit  en  l'agitanl  avec  du  elUorofumr 
qui  dissout  Ie  pigment,  soil  rn  la  déf^uanl  avec  du  sous^ct^latr  de  pionls 
OU  en  la  nilranl  sur  du  charbon. 

Les  acidrs  bïbaires  font  Ie  plus  souvent  dL^faut  dans  les  urines  biliettscs,  et 
la  réaclion  de  Peltenkofer  nc  doune  que  des  résultals  nt'gntifs. 

Parmi  les  aulressi^cn^lions  glandulaires,  la  snljve,  Irs  lannes  ne  ^emodilieitl 
pas ;  la  sueur  peut,  esceptionnellement,  fllre  eolon^r  (Valleix) ;  quant  nu  lail,  O 
est  bien  prouvt^  qu'il  penl  conlentr  les  piginenls  biliaires,  aussi  ue  (loit-<in 
jamais  laisser  continuer  ti  nourrir  une  femme  alteinle  dejaunisse. 

\  ces  signes  fondamcniniix.  qni  cnrnct^risenl  rimpri^giuiUun  eulan^  cl  Tdi- 
minalion  urinaire  du  pigment  h<>pnlique,  s'ajoule  une  s<^rir  de  symplAmesMs 
divers,  que  l'on  peut,  au  point  de  vuc  dr  la  patbogL^nie  comme  de  lu  rliniqw, 
n'partir  en  pbisieurs  groupes. 

.1.  L'afdux  de  la  büe  dans  riiitcslin  grOle  esl  Lroublé.  Tant6l  les  ttvr»  «ooi 
forlemenl  eolor<*es,  d'un  brun  venlélre  fonc<^,  liquides  en  partir,  et  eomnc 
ehargf^es  d'un  exct^s  de  bïle ;  on  dit  alors  que  TiclAre  esl  potydiotiifue,  ou  plu- 
löt.  suivanl  Texpression  plus  juslc  de  Stadelmann.  pleiofhromiqtM.  TanlAt, 
l'apparence  des  f*ces  esl  loul  aulre ;  elles  sont  pales,  café  au  lait  cUir,  nu 
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mónic  d'uu  blaiic  grisètre,  pAleuscs,  scmblables  a  de  1'argile  délayóe  ou  a  du 
pldtre  sale,  el  souvent  Irès  fctides.  Les  deux  élals  peuvent  se  succéder,  et  la 
diari'hée  bilieuse  qui  accompague  Ie  début  de  certains  ictèrespeut  faire  place 
a  des  raalières  décolorées. 

L'examen  chimique  des  selles  argileuses  donne  des  résullats  tres  importants, 
et  monlre  cjue  leur  dëcoloration  reconnalt  une  doublé  cause  :  absence  d'abord 
du  pigment  biliaire  qui,  normalemeut,  colore  en  se  modiflant  les  feces;  en 
outre,  surabondance  considórable  des  niatières  grasses  excrtHées,  siém^rhée, 
comme  H.  Bright  l'avait  déjh  constaté  dès  1827. 

Cette  stéarrbée  est  asscz  abondante  pour  que,  d'après  les  dosages  de 
F.  Muller  ('),  en  cas  dabsence  complete  de  la  bile  dans  l'intestin,  52  a  78 
pour  100  des  graisses  ingérées  soient  övacués  dans  les  feces,  la  proportion 
normale  n'ötanl  que  de  6  a  10  pour  lOO. 

L'examen  hislologique  permet  de  constater  de  visu  Texistence  de  cette 
stéarrhée.  (Uiez  les  adultes  sains.  d'après  Muller,  la  graisse  contenue  dans  les 
niatières  fécales  se  présente  presque  exclusivement  sous  forme  de  plaques 
vitreuses  irrégulièrement  polygonales,  incolores  ou  jaunAtres.  Ces  plaques  sont 
formées  en  mineure  parlie  de  graisses  neutres,  mais  principalement  de  savons 
calcaires,  et  répondent  aux  «  cristaux  calcaires  jannes  »  de  NothnageL 

Les  gouttes  de  graisse  libres  sont  moins  fréquentes  dans  les  feces  normales, 
et  s'y  observent  surtout  après  l'administralion  de  graisses  k  point  de  fusion 
inférieur  (huile  de  morue,  de  ricin),  ou  quand  la  résorption  intestinale  des 
graisses  est  Irès  en  tra  vee. 

Mais,  en  plus  des  formes  précédentes,  les  matières  grasses  des  feces  se 
présentent  cliez  les  ictériques  avec  des  caractères  Irès  spéciaux,  sous  forme 
de  cristaux  acirulaires  observés  el  décrils  d*abord  par  Nothnagel  et  par 
Gerhardl. 

Ces  cristaux  apparliennent,  suivant  leur  morphologie  et  leurs  rëactions 
histo-chimiques,  a  deux  groupes  différents. 

Les  unssont  formés  par  des  acides  gras  libres;  ils  représentent  des  aiguille» 
gréles,  allongées.  réunies  en  élégantes  gerbes  ou  en  barbes  de  plume.  L'élher 
les  dissout  en  grande  partie ;  la  chaleur  les  résout  en  fines  goutteleltes. 

Los  autres  sont  constitués  par  des  graisses  saponifiées ;  ils  sont  plus  courls 
et  plus  tra  pus.  reclilignes,  terminés  en  pointes  moins  fines.  Ils  s  agminent  éga- 
lement  en  gerbes  et  faisceaux,  el  forment  des  conglomérats  que  dissocie  en 
aiguilles  la  pression  exercée  sur  la  lamelle.  Ils  resistent  k  l'élher,  aussi  bien 
quk  l'action  de  la  chaleur. 

Si  Ion  attaque  ces  savons  par  les  acides,  la  chaleur  fait  apparaitre  de  nom- 
breuses  goutteleltes  solubles  dans  l'élher. 

Quelle  qu'en  soit  la  nature,  ces  cristaux  de  matières  grasses,  quand  ils  exis- 
lent  en  notable  proportion  dans  les  feces,  sont  un  indice  d'obstacle  k  la  résorp- 
tion des  graisses  dans  l'inlestin.  Leur  présence  vient  donc  corroborer  ou  sup- 
pleer les  résultals  de  l'analyse  chimique,  et  atteste  au  méme  titre  quelle  large 
part  la  8téarrh('»e  prenddans  la  décoloration  des  feces  chez  les  ictériques. 

La  résorption  des  di versos  espèces  de  graisses  n'est  pas  Iroublée,  du  resle, 

(»)  F.  MÏLLER,  ZriUchrift  f.  Klin.  mcd.,  1887,  l.  XII,  p    47. 
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nu  móme  dcgrc.  D'après  les  cxpérienccs  de  Munk  ('),  sur  des  chiens  k  fislule 
biliaire,  les  graisscs  h  fusion  facilc  s'absorbent  beaucoup  plus  complèlemenl 
(juc  celles  donl  Ie  poinl  de  fusion  est  plus  élevé  ;  la  résorption  de  la  graisse  «ie 
moulon,  par  exeniple,  est  prcsque  deux  fois  plus  dirainuée  que  celle  du  sain- 
doux;  d'une  maniere  générale,  les  acides  gras  s'assimilent  mieux  que  les 
graisses  neutres. 

On  comprend  combien  sont  Iroublés  les  actes  digeslifs  dans  un  inleslin  oü 
n'arrivc  plus  la  bile,  et  oü  les  graisses  restenl  en  majeure  pariie  inabsorbées: 
comme  doublé  conséquence,  la  nutrilion  générale  soufTre,  et  riclérique  s'in- 
toxique  lui-móme  par  les  produits  viciés  d'une  fermentation  intestinale  défec- 
tueuse. 

B,  Vauto-inloxication  ne  reconnatt  pas  lè  sa  seule  origine  dans  l'ictère.  Les 
travaux  classiques  de  Bouchard(*),  les  recherches  confirmatives  de  De  Bruin  (*) 
nous  en  ont  donné  la  preuve  expérimenlale.  D'après  Bouchard,  la  bile  de 
b(euf  étendue  de  deux  fois  son  volume  d'eau  et  injectée  dans  les  veines  du 
lapin  produit  la  mort  è  la  dose  de  4  èi  6  centimètres  cubes  de  bile  pure  par 
kilogramme  d'animal;  décolorée  par  Ie  charbon,  elle  perd  les  deux  liers  desa 
toxicité.  Les  sels  biliaires,  quoique  toxiques  également,  Ie  sont  iO  fois  moins 
que  la  bilirubine,  et,  è  volumes  égaux,  la  bile  est  neuf  fois  plus  toxique  que 
l'urine. 

Contre  cette  auto-intoxication  biliaire  permanente,  luttent  la  reprise  par  Ie 
foie  d'une  pariie  de  la  bile  excrétéc  (SchifT),  la  précipitation  dans  rinteslin 
dune  certaine  quantité  de  pigment  biliaire  devenu  insoluble,  la  combustion, 
dans  Ie  sang  et  les  tissus,  des  acides  biliaires  et  de  la  faible  quantité  circulanle 
de  bilirubine. 

Lorsque  la  bile  est  résorbée  dans  Ie  foie  et  produit  Tictère,  la  protection 
hépatique  et  intestinale  fait  défaut,  mais  Timprégnation  pigmentaire  des  lissus 
fixe  et  neutralise  une  large  part  de  la  toxine  la  plus  active,  la  bilirubine,  en 
móme  temps  que  Ie  jeu  de  Témonctoire  rénal  maintient  è  un  taux  suftisaut  la 
dépuration  organique.  Aussi  Bouchard  a-t-il  pu  dire  que  « Ie  plus  grand  danger 
dans  l'ictère  c'est  rimperméabilité  rénalc  »,  notion  fondamentale  sur  iaquelle 
nous  reviendrons. 

Par  la  bilirubine,  et  aussi  par  ses  acides  biliaires,  la  bile  est  donc  un  vrai 
poison,  qui  agit  simultanément  et  sur  Ie  système  nerveux  central,  el  sur  cer- 
tains  organes  d'élimination,  Iels  que  Ie  rein,  oü  elle  peut,  par  son  passage, 
provoquer  des  lésions  de  néphrite  parenchymateuse  diffuse.  Mais  elle  a  de 
plus  une  action  toxique  spéciale  sur  Ie  cocur  et  son  système  nerveux  propre; 
eest  la  Ie  cóté  personnel  et  important  des  expériences  de  De  Bruin,  failes 
par  la  methode  de  Stokvis,  au  moyen  de  circulations  artiiicielles  dans  Ie  coeur 
de  grenouille. 

La  bilirubine,  ainsi  injectée,  ralenlit  d'abord  les  pulsations  cardiaques,  puis 
les  accélère,  mais  la  pression  reste  abaissée  parce  que  les  systoles  sont  moins 
complèles.  Des  expériences  analogues  failes  avec  Ie  taurocholatc  et  Ie  glyco- 

(')  J.  Munk,  Virchow's  Arcfiiv.j  t.  CXXII,  fase.  2. 

(*)  Ch.  BovcuAUD^,  Auto-intox.dans  les  maladies,  1887,  p.  ^9. 

(')  J.  DE  Bruin,  Anal.  in  Centr.  f.  Klin.  ioed.,  1800,  p.  401. 
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cholale  de  soude  onl  doiiné,  pour  Ie  premier  un  ralenüssemenl  nolablc  du 
pouls,  pour  Ie  secoiid  de  la  tachycardie  et  surloul  ([e  Thypolension  artérielle. 
Mais  la  toxicité  cardiaciuo  de  la  bilirubine  est  doublé  de  relle  du  glycocbolate 
de  soude,  et  la  matière  colorante  de  la  bilc  semble  pour  Ie  cccur  un  poisou 
bien  plus  nocif  que  les  sels  biliaires.  Ceux-ci  portent  leur  action  sur  tout  l'en- 
semble  de  l'appareil  nervo-musculaire  du  co^ur;  ils  paralysent  è  la  fois  et  Ie 
myocarde,  et  les  ganglions  excito-moteurs  et  phrénateurs  du  cccur. 

Si  l'hypotension  artérielle  notée  dans  ces  expériences  contraste  avec  Ie  pouls 
fort  et  plein  si  frequent  chez  les  ictériques,  c'est  que  chez  ceux-ci,  d'aprés  De 
Bruin,  il  y  a  excitation  du  pneumogastrique. 

Nolons  que  Ie  ralentissement  du  pouls,  provoqué  par  Tinjection  intra-veineuse 
des  sels  biliaires,  persiste  après  la  section  des  nerfs  vagues. 

La  clinique  avail  monlré,  depuis  longlemps,  cette  action  comme  spëcifiquc 
de  la  bile  résorbée  sur  Ie  fonctionnement  cardiaque.  La  bradycanlie  des  ict&ri- 
4/1168  est  classique  depuis  Bouillaud ;  on  leur  trouve  communément  de  40  è 
50  pulsations  par  minute,  Frerichs  en  a  vu  Ie  nombre  tomber  jusqu'è  21. 

Le  tracé  sphygmographique  montre  bien  cette  lenteur  remarquable  du  pouls : 
la  ligne  d'ascension  est  courte,  souvent  assez  oblique;  la  ligne  de  descente  ea* 
tres  longue,  interrompue  parfois  par  une  ou  plusieurs  petiles  ascensions 
secondaires. 


Fi"   I.  —  Iclèrc  calarrhal  béniii.  Pouls  51. 


■e» 


Le  tracé  peut  étre  beaucoupplus  irregulier,  et  Eichorst(*)  a  figuré  un  pouls 
Irigéminë  dans  l'ictère. 

La  bradycardie  s'observe  surlout  dans  les  ictères  aigus  et  transitoires  ;  elle 
s'alténue  ou  disparalt  au  cours  des  ictères  chroniques,  comme  si  Tappareil 
moteur  du  coeur  s'accommodait,  par  une  sorte  d^accoutumance,  au  poison 
biliaire. 

Non  seulement  le  pouls  est  lent  chez  les  ictériques,  mais  il  est  instable,  et  si 
Ton  fait  brusquement  asseoir  ces  malades,  on  voit  leur  pouls  monter  de  r>0  è 
m<^me  iO  pulsations,  pour  revenir  ensuite  pcu  k  peu  è  son  chiffre  moyen. 

La  pression  artérielle  des  ictériques,  malgré  les  apparcnces  de  plénitude 
du  pouls,  est  plut6t  abaissée,  comme  j'ai  eu  souvent  Toccasion  de  Ie 
constater. 

Quant  a  Tauscultation  du  coeur,  elle  donne  des  résultals  qui  ont  été  tres 
dilTéremment  interprélés.  Gangolphe.  en  i875,  avait  dëcrit  un  soufflé  sy«t#>- 
lique  de  la  pointe,  qu'il  imputait  k  une  insuffisance  milrale  fonctionnelle,  par 
parésie  des  rauscles  lenseurs  de  la  valvule,  Mais  Potain  a  monlré  que  bon 
nombre  de  ces  souffles  de  la  pointe  étaient  des  souffles  exlra-cardiaques,  que 
dauires  relevaienL  non  de  la  mitrale,  mais  de  la  tricuspide,  et  par  un  tout  autre 
mécanisme  sur  lequel  nous  reviendrons.  L'état  anatomique  du  cceur  chez  les 
i?lériques  esl,  du  resle,  insuffisamment  connu,  et  les  résultals  expérimenlaux 

iV*  EicuoiLST    Traite  de  di'igu.  méd.,  1890,  p.  90. 
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aussi  Lien  que  les  pliénoniènes  d'aslhénie  cardiaque  observés  surlout  pendanl 
la  vie,  pcrmetlenl  de  supposer  dans  certains  cas  Fexistence  d'une  v('rilable 
myocardile  par  intoxicalion  biliaire. 

Nous  devons  cncore  h  Potain  la  connaissance  d'un  aulrc  ordre  de  Iroubles 
circulaloires  fréquenimenl  conslalé  dansriclère.  lei,  cen'estplus  rinloxicalion 
qui  agil,  mais  bicn  uu  réflcxe,  donl  Ie  poinl  de  départ  est  dans  la  muqueusc 
biliaire  irritée  ou  enflamraée.  Sous  Tinfluence  de  ce  réflexe,  les  capillaires  du 
pouniou  se  resserrenl,  la  pression  augmenle  dans  Ie  réseau  de  Tarlère  pulmo- 
naire,  et  une  série  ascendanle  de  signes  cliniques  en  donne  la  preuve  :  e  esl 
d*abord  une  accenluation  nolable  du  second  ton  pulmonaire,  les  sigmoïdes 
pulmonaires  claquant  plus  fortement  que  les  sigmoïdes  aortiques;  un  degré  de 
plus,  el  Ie  second  bruit  de  la  base  se  dédouble,  par  claquement  anticipë  des 
sigmoïdes  pulmonaires;  enfin,  si  Tobstacle  k  lévacuation  du  ventricule  droil 
est  suffisamment  intense  et  durable,les  cavilés  droites  cedent  et  se  laisscnt  dis- 
tendre.  et  avec  Ie  souflle  de  Tinsuffisance  tricuspidienne  peut  apparaitre  loul 
Ie  syndrome  d'unc  asyslolie  subaiguë  ou  aiguë. 

Outre  la  bradycardie,  Ie  passage  des  sels  biliaires  dans  Ie  sang  occasionnc  un 
symptóme  cutané  non  moins  curieux,  c'esl  Ie  prurit  des  iclëriques.  Excitées 
parFagent  toxique,  les  papilles  nerveuses  du  derme  réagissent  sous  fonnc  de 
prurit:  puis,  les  lésions  de  grattage  survenant,  apparaissent  les  papulesde 
prurigo,  les  excorialions  linéaires.  C'est  1^  souvent  un  des  symplómes  les  plus 
pénibles  pour  les  malades;  il  peut  móme  étre  initial,  et  Ton  a  pu  constaterun 
prurit  pré-ictérique,  dont  la  signification  réelle  n'apparall  qu'au  bout  de  plu- 
sieui*s  jours. 

Le  prurit,  comme  la  bradycardie,  appartient  surtout  aux  ictères  aigus;  mais 
les  deux  symptómes,  bien  que  paraissant  relever  du  móme  agent  toxique,  les 
sels  biliaires,  ne  sont  pas  toujours  corrélalifs,  l'un  pouvant  manquer  alors  que 
Tautre  existe.  Les  causes  de  cette  dissociation  symptomalique  nous  sonteucorc 
mal  connues. 

Parmi  les  symptómes  moins  fréquemment  notés  au  cours  de  Ticlèrc,  il  faul 
signaler  un  état  congestif  de  la  base  du  poumon  droit,  de  roodcme  des  régions 
pré-tibiales  (M.  Ouéneau  de  Mussy);  des  troubles  sensoriels  divei"s,  tels  que  la 
perceplion  d'une  saveuramère  dans  la  bouclie,  de  la  xanlhopsie,  de  la  nycla- 
lopie  OU  de  l'héméralopie ;  ces  derniers  fails  sont  tres  exceplionnels. 

Hennig  (*)  a  récemment  relate  deux  cas  de  ce  genre.  Dans  Tun  d*cux,  chcz 
un  enfant  atteint  diclère  foncé,  les  objels  de  nuance  claire  paraissaient  jaunes 
pendanl  le  jour,  les  objets  sombres  étaient  vus  noirs;  a  Téclairage  arlificicl  lous 
les  objets  semblaicnt  sombres.  Tous  ces  troubles  disparurent  avec  riclère.  ei 
l'enfant  put  de  nouveau  bien  distinguer  les  couleurs. 

Si  ces  troubles  visuels  ne  relevaient  que  de  Timprégnation  biliaire  des  mi- 
lieux  intra-oculaires  et  de  la  rétine,  ils  devraient  s'observer  chez  tous  les  iclë- 
riques, tandis  qu'ils  sont  des  plus  rares.  Il  s'agit  donc  probablemeut  d'un  phé- 
nomène  central,  d'une  action  spëcifique  possible  des  éléments  de  la  bile  sur  les 
centres  corticaux  qui  président  a  la  vision  des  objets  et  a  la  perception  des 
couleurs  (llennig). 

{')  HENMr.,  l)itcni.  Idin.  liundscfmu,  1891,  n"  11  el  12. 
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C.  Un  proccssus  aussi  complexe  que  celui  de  rimprégnation  iclérique  des 
humeurs  et  des  lissus  ne  va  pas  sans  porter  bientöt  une  atteinle  plus  ou  moins 
profonde  a  la  slalique  des  échauges  nulritifs,  el  cela  jusque  dans  Ie  tbie  lui- 
méme. 

Les  expériences  de  Daslre  cl  Arthus  (*)  ont  montré  que  la  biligénie  cl  la  gly- 
cogënie  sont  complémentaires,  conséquentes  Tune  k  l'autre,  el  rësullanl  d'une 
mOme  opéralion  de  chimic  intracellulaire. 

Si,  par  la  ligature  d'un  seul  des  quatre  canaux  hépatiques  du  chien,  on  pro- 
duit  une  rëtenlion  biliaire  partielle  dans  Ie  foie,  ou  peut  chcz  Ie  móme  animal. 
au  même  moment  (du  6*  au  15®  jour),  comparer  une  portion  de  foie  iclcrique  a 
une  portion  d'organe  restée  saine. 

L'évaluation  de  la  teneur  du  parenchyme  ictérique  en  sucrc  total  (sucre  + 
glycogène),  faite  d'après  la  methode  de  Boehm,  d'Hoffmann  el  de  Seegen. 
monlre  un  abaissemenl  constant  du  pouvoir  glycogénique,  et  cela  dans  la  pro- 
portion  de  ITi  ou  12  h  10  environ.  La  délermination  directe  et  distincle  du  gly- 
cogène, par  la  methode  de  Külz.  conduil  au  móme  résultat : 

«  Cette  modification  du  pouvoir  glycogénique,  même  dans  ces  limites  re.s- 
Ireintes,  doit  exercer  un  retentissemenl  appréciable  sur  la  nutrition.  EUe  expli- 
que,  ëlant  données  les  relations  de  la  production  glycogénique  avec  ractivilé 
musculaire  el  la  chaleur  animale,  Tinfluence  sur  Torganisme  enlier  d'une  alté- 
ration  de  la  fonction  biliaire,  même  aussi  simple  et  aussi  passagere  que  rictère 
de  cause  mécanique.  »  (Daslre  el  Arthus.) 

L'état  du  sang  des  iclériques  a  été  étudié  par  Hayeni  (');  il  peul  comporter 
deux  ordres  d'altérations  portant  les  unes  sur  Ie  serum,  les  autres  sur  les 
hématies. 

Le  poids  spécilique  du  sang  nest  pas  modiflé  dans  lictère,  d'après  les  re- 
cherches de  A.  Ilammei'schlag  (^);  il  resle  normal  ou  faiblement  abaissé  dans 
1'ictére  ratarrhïil  ou  lithiasique,  el  s'il  décroll  au  cours  descancers  hépatiques 
OU  de  la  cirrhose  biliaire,  ce  n'est  qu'en  raison  directe  de  la  cachexie  que  pro- 
duisenl  ces  maladies. 

Les  modifications  du  serum  seront  plus  utilement  éludiées  a  propos  de  la 
physiologie  palhologique  des  ictères. 

Quant  aux  lósions  des  globules,  on  les  supposerart  ft  prlon  Irès  fr<Mjuentes, 
puisque  la  bile  attaque  et  dissout  les  hématies.  Cependant  les  globules  rouges 
resistent  le  plus  souvent,  même  au  cours  des  ictères  chroniques,  alors  que  les 
urines  conticnnent  des  sels  biliaires,  et  le  serum  ictérique  ne  renferme  pas  sen- 
siblemcnt  plus  de  pigment  sanguin  (jue  le  serum  normal.  11  est  donr  encore 
«  impossiblede  dire  quelles  sont  les  altérations  qui  dépendent  directemenl  de 
ladultéralion  du  sang  par  le  passage  dans  ce  liquide  des  pigments  «l'origine 
hépatique  ».  (Hayem.) 

Les  urines  iclériques,  oulre  les  caraclères  propres  quelles  doivenl  a  la  prc- 
sence  du  ou  des  pigments  biliaires,  pcuvent  présenter  de  grandes  varialions 
dans  leur  quantité  comme  dans  leur  qualité ;  nous  verrons  loute  limporlance 
pronosticjue  des  crises  polyuriques  et   azoturiques.  L'examen  histologique  y 

(')  A.  Dastre  cl  M.  Arthus,  Arcli.  de  physiol.j  1889,  p.  475. 

(3)  G.  Hayf.m,  Du  «ang,  1889,  p.  51Ö. 

{'')  A.  Hammehsciilai;,  C'e/i<r.  /'.  Klin.  tïicd.,  1891,  p.  856. 
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montre  la  présencc  habiluelle  de  cylindres  hyalins,  et,  assez  souvent,  de  globes 
a  couches  concentriqucs  de  leucine,  et  de  cristaux  aciculaires  et  pelotonnës  de 
tyrosine. 

Dans  les  ictères  par  rétention,  Biernacki  (*)  a  monlré  la  grande  abondance 
des  acides  sulfo-conjugués  dans  lurine,  tant  qu'il  y  a  un  obstacle  au  cours  de 
la  bile,  et  leur  retour  au  taux  normal  dès  que  les  feces  sont  recolorées.  Ces 
acides  sulfo-conjugués  proviennent  presque  exclusivemenl  des  fermentations 
putrides  intestinales,  et  ils  en  donnent  comme  Ia  mesure. 

Comme  corollaire  des  divers  phénomènes  morbides  que  nous  venons  délu- 
dier,  il  faut  ajouter  ce  fait  important,  que  lout  ictère,  m(^me  léger  et  fugacc, 
i'ctentit  plus  ou  moins  sur  Téliit  des  forces  du  malade.  Les  iclériques  sont,  ou 
bien  des  dépressifs,  en  état  de  véritable  asthenie  physique  et  psychique,  ou 
bien  tristes,  facilement  irritablcs,  et  ces  modiflcations  de  caractèrc  ont  donné 
naissance  k  bien  des  dictons  populaires.  Ils  maigrissent,  en  oulre,  et  ce  dépé- 
rissement,  presque  constant,  peut  en  quelques  jours  leur  faire  perdre  jusqu'è 
^  et  10  livres  de  leur  poids;  leurs  masses  musculaires  deviennent  molles  el 
affaiblies,  et  nous  verrons  combien  il  est  habituel  de  voir  les  convalescents 
d'ictère,  même  bénin,  paraltre  presque  relever  d'une  maladie  grave. 

Nous  ne  faisons  que  signaler  ici  la  survenance,  au  cours  d'un  ictère,  de  phé- 
nomènes généraux  graves,  tels  que  la  fièvre  avec  ses  différents  types,  les  hé- 
morrhagies,  les  troubles  fonctionnels  du  système  nerveux.  Ce  sont  Ik  comme 
autant  de  symplómes  surajoutés,  contingents,  qui  dépendenl  bien  moins  de 
l'ictère  que  de  sa  cause  et  des  autres  lésions  organiques  associées:  ils  nous 
servent,  ^n  clinique,  k  établir  des  catégories  dans  Ie  vaste  groupe  des  ictères; 
ils  précisent  la  valeur  diagnostique  et  surtout  pronoslique  du  syndrome,  plul6l 
qu'ils  n'en  font  partie  intégrante. 

Tout  ce  qui  précède  s'applique  surtout  aux  ictères  aigus  ou  subaigus;  cc  sont 
eux  qui  offrent  Ie  plus  au  complet  Tensemble  du  syndrome. 

Les  ictères  chroniques  présentent  k  peu  prés  Ie  mème  tableau,  mais  Tatteinte 
qu'ils  portent  k  létat  général  est,  Ie  plus  souvent,  profonde.  Sous  Tinfluence 
des  troubles  de  l'assimilation  intestinale,  de  l'auto-intoxication  k  causes  multi* 
pies  qui  se  développe,  des  lésions  organiques  secondaires,  les  sujels  devien- 
nent de  plus  en  plus  faiblcs  et  amaigris  et  finissent  par  tomber  dans  un  véri- 
table état  de  cachexie  ictérique,  s'ils  ne  sont  emportés  plus  rapidement  par 
les  phénomènes  terminaux  de  Ticlère  grave.  Ce  sont  les  ictères  chroniques  par 
lithiase  qui  semblent  comporter  la  survie  la  plus  longue,  jusqu'è  i  el  méme 
(ians;  linlégrité  relalive  des  reins  dans  les  ictères  lithiasiques,  Ie  caractère 
purement  local  de  la  lésion,  expliquent  cette  sorte  de  bénignité  du  pronoslic 

Au  cours  des  ictères  chroniques,  se  montre  assez  souvent  cette  aflection  sin- 
guliere de  la  peau  et  des  muqueuses,  Ie  xanthélasma  plan  ou  lubéreux,  donl 
les  rapports  avec  les  maladies  du  foie  sont  incontestables,  bien  que  leur  patho- 
génie  nous  soit  mal  connue. 

(•)  BiEax.vcKf ,  Centr.  /.  med.  IViw.,  1890,  n»'  49  et  50. 
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La  physiologic  palhologique  des  ictèrcs  a  donné  licu  è  un  grand  nombrc 
d'expëricnces  et  de  Ihéories,  donl  la  revision  complete  et  définitivc  nécessiterail 
de  tres  longs  dëveloppemenls,  tout  en  soulevant  bien  des  questions  obseurcs 
et  encore  mal  résolues. 

Un  cerlain  nombre  de  points  fondamentaux  sont  cependant  dès  maintenant 
acquis,  et  nous  allons  voir  quel  secours  peut  en  tirer  la  clinique(*). 

A.  Prenons  d'abord  Ie  cas  Ie  plus  simple,  celui  qui  nc  peut  préter  k  aucune 
conlestation :  c'est  Victérc  par  rétention. 

L'expérience  princeps  a  été  faite  par  Saunders,  en  1795  :  ligature  du  canal 
cholédoque  chez  Ie  chien,  et,  deux  heures  après,  coloration  jaune  du  sang  sus- 
hépatique  et  de  la  lymplie  provenanl  du  foie.  Il  est  k  noler  que  Ie  résultat  de 
celle  expérience  classique  est  tr^s  différent  suivant  Tanimal  sur  lequel  on  opère ; 
chez  Ie  cobaye  et  lelapin,  on  nobserve  ni  ictère,  ni  passage  du  pigment  biliaire 
dans  les  urines;  cliez  Ie  chat,  Ticlère  est  tres  tardif;  chez  Ie  chien,  il  est  plus 
rapide  et  plus  constant ;  chez  Thomme,  la  clinique  nous  apprend  que  Tocclu- 
sion  du  cholédoque  détermine  tres  rapidement  la  jaunisse.  C'est  par  ce  méca- 
nisme  de  rétention  biliaire  que  s'explique  Ie  plus  grand  nombre  des  ictères 
observés  en  pathologie  humaine. 

En  pareil  cas,  il  y  a  évidemment  résorption  intra-hépatique  de  la  bile  rete- 
nue,  et  ce  n*est  Ik  qu'un  cas  particulier  de  la  loi  de  Cl.  Bernard  :  les  glandes 
sont  OU  pcuvent  êlre  des  organes  aussi  actifs  pour  la  résorption  que  pour  la 
sécrétion.  Une  expérience  tres  élégante  de  lleidenhaïn  en  fournit  la  preuve  : 
on  engage  dans  Ie  cholédoque  Ie  tube  d'un  manométre  plein  d'une  solution  de 
sulfate  d'indigo;  si  Ton  augmente  la  pression  verticale  du  liquide,  les  tégu- 
ments  et  les  tissus  se  colorent  en  bleu ;  c'est  \k  l'image  parfaite  de  l'ictère  par 
résorption  intra-hépatique. 

La  résorption  biliaire  inlra-hépatique  se  fait,  Ie  plus  souvent,  par  les  lym- 
phatiques  (Ludwig) ;  mais  elle  peut  aussi,  au  moins  expérimentalement, 
prcndre  la  voie  sus-hépatique,  comme  Ta  prouvé  Lépine  ('). 

(*)  Pour  lontc  cello  ((iioslion  experimentele  de  la  pathogénic  des  ict^res,  on  consultera : 
(i.  Haykm,  Du  sang  et  de  ses  altéralions  analoniicpies.  Paris,  1889,  et  Buil.  de  la  Soc.  méd. 
des  hn}>.,  1800  el  1891.  —  P.  Tissieh,  Kssai  sur  la  pathologie  de  Ia  sécrétion  biliaire;  These 
de  Ptniü,  1889;  —  de  l'urobilinurie;  Hcvuc  yénérale  in  Gaz.  des  hopil.,  11  juillet  1891.  — 
II.  Senatoh,  Derliiier  Klinik,  in  Sanimlung  Klinischer  Vorlröge,  fase.  1,  Berlin,  1888.  — 
I'InNST  Stadelmann,  Der  Iclerus  uiid  seine  verschiedenen  Formen,  Stuttgart,  1891  (ouvrage 
iniporlant  oü  Ton  Irouvera  rexjiosé  de  nombreuses  expériences  sur  la  sécrétion  biliaire,  et 
surtout  sur  les  ictères  loxiques).  —  W'.  Hallidi  hton,  Text  book  of  chemical  physiology 
and  palh(»logv,  London,  1891.  —  A.  Gautief,  Cours  de  chimie,  t.  III,  Chimic  biologique, 
Paris.  1894. 

(-)  LÉPINE,  Dull.  Soc.  DioL,  1885,  p.  7Ü7. 
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Celte  résoiplion  est  d'autanl  plus  facile  que  la  pression  sécrétoirc  esl  Irès 
faible  clans  les  voies  biliaircs. 

L'injection  intra-veineuse  de  bile,  si  elle  est  massive  et  rapide,  lue  Tanimal 
avant  que  l'iclère  ait  eu  Ie  temps  de  se  produirc  (Feltz  et  Hitter).  Praliquéc 
lentenient  (Vulpian,  250  grammes  en  3  jours  chez  Ie  chien),  elle  donne  des 
résultals  positifs.  De  mc>me,  Bouchard  a  pu  reproduire  Tictère  par  injeclion 
intra-veineuse  de  la  bilirubinc  pure.  Dans  les  cas  types  d'ictc^re  par  rélention. 
il  faut  et  il  suffit  pour  qu'il  y  ait  ictère  vrai  ou  biliphéique,  que  deux  condi- 
tions  soient  réalisées :  1*^  eonservalion,  exaltation  m^me  parl'ois,  de  la  fonclion 
biligédique  de  la  eellulc  hépatique;  2"  inversion  du  courant  sécrétoi re  de  la  bile, 
ëchappement  et  diffusion  par  les  lymphatiques  el  les  veines  sus-hépaliques 
de  la  bile  qui  ne  passé  plus  que  peu  ou  point  par  ses  voies  naturelles. 

L'ictère  par  rétention  se  caractérise  cliniquement  :  par  la  prësence  dans  les 
urines  du  pigment  biliaire  normal,  que  l'acide  azotique  montre  sous  forme  de 
biliverdine;  par  la  coloration  jaune  verdAtre,  plus  ou  moins  foncée,  du  sénira 
sanguin  (*) ;  par  la  décoloration  grisiitre  des  feces. 

B.  Il  arrive  fréquemment  en  clinique,  que,  chez  des  sujets  sub-ictériques  ou 
ictériques,  Turine  ne  semble  pas  contenir  traces  de  pigment  biliaire.  L'acide 
azotique  nitreux,  verse  Ie  long  des  parois  du  verre  conique,  d<^'eloppe  unc 
coloration  brun  acajou  vieilli,  mais  la  réaction  de  Gmelin  n'a  pas  licu. 

Cest  pour  expliquer  les  fails  de  ce  genre  qu'a  c^ti^  édifiée  par  Gubler  dès  I8r»7 
la  theorie  ingénieuse  de  «  Tictère  hémaphéique  »,  dont  on  trouvera  Texposé 
complet  dans  la  these  de  Dreyfus  Brisac  (1878).  Voici  en  quels  termes  ce  der- 
nier  auteur  résumé  la  doctrine  de  (lubler :  •  L'hémoglobine  provenanl  de  la  des- 
truclion  globulaire  se  transformc  en  pigment  biliaire  et  s'élimine  par  la  bile; 
qu'il  y  ait,  sous  une  influence  morbide  quelconque,  a  la  suite  dun  empoison- 
nement  par  exemple,  une  destruction  trop  rapide  des  globules  sanguins,  Ie 
foie  deviendra  impuissant  k  transformer  en  biliphéine  Ihémoglobinc  ainsi 
mise  en  liberté,  et  la  matière  colorantc  du  sang  s'accumulera  dans  Ie  sérura, 
non  sans  subir  diverses  modifications  è  travers  Ie  torrent  circulatoire  ». 

C'est  è  ces  pigments  palhologiques,  qui  dërivent  de  Ihémoglobinc  incomplè- 
tement  élaborée,  que  Ton  donne  Ie  nom  d'hcmaphéine,  et  Ton  appellera  héma- 
phéisme  Taccumulation  de  Thémaphéine  dans  Ie  serum  sanguin. 

L'hémaphéisme  peut  également  se  produire  quand,  la  dénutrition  globulaire 
n'étant  pas  exagérée,  Ie  foie  est  subitement  ou  profondément  atteint  dans  son 
activité  sécréloire,  k  la  suite  soit  de  lésions  organi(}ues  hépaliques,  soit  de 
troubles  circulatoires  et  nerveux. 

Ainsi  l'hémaphéisme  est  sous  la  dépendance  de  deux  causes  (jui  souvent,  du 
reste,  exercent  simultanément  leuraction  :  ladéglobulisation  exagérée  (hisuffi- 
sance  hépatujue  relative);  et  Taltération  fonctionnelle  du  foie  {insiiffisance 
hépatique  ahsolae)  (Dreyfus  Brisac). 

(*)  Pour  Fexamcn  du  séruni,  iiuiispensnblc  a  réludc  analylique  des  irliTOj*,  on  (Miiploioni 
Ie  procédé  de  Haycni:  on  piqué  h  la  lancelte  la  pulpc  bien  netloyée  de  Pun  dos  doigls 
dans  uncpelilcéprouveltc  de  5  ccnliinèlrescubes,  netloyée,  séchée  el  flanibée,  on  rcrucillc 
<lc  2  centimèlres  d  2  centimélres  el  demi  de  sang;  la  coagulalion  une  fois  faite,  FéprouveU»* 
bouchée  esl  mise  dans  un  endroil  frais  en  hiver,  dans  unc  glacièrc  en  élé.  Au  boul  de 
2i  è  48  beures,  Ie  caillol  s'esl  rélracté  el  Ie  sénim  peul  élre  recueilli  isolement.  |x>iir 
élrc  soumis  ii  Texamen  speclroscopique  el  cbimique. 
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Cct  ictère  hc^naphéique,  ainsi  défini,  se  rencontre  principalement  chez  les 
salurnins,  les  alcooliques,  au  cours  des  pyrexies  et  phlegmasies  aiguës,  des 
nialadies  chroniques  du  foie,  telles  que  la  cirrhose  atrophique;  il  termine  fré- 
(juemment  les  ictères  biliphcfiques  urt  peu  prolongés  et  inlenses. 

Au  point  de  vue  symptomatique,  il  difTère  des  ictères  biliphéiques  par  les 
caractères  snivants  :  coloralion  des  t(^gumenls  jaune  sale,  jaune  pAle,  sans 
reflets  verdAlres;  pas  de  prurit  ni  d'éruptions  cutan<^es,  pas  de  ralentissemenl 
du  pouls;  matières  fècales  un  peu  décolorées,  ou,  plus  souvent,  tres  colorées. 

(lette  conception  de  Tictère  héniaphéique,  brillarament  soutenue  par  Gubler 
et  parses  élèves  A.  Robin  et  Dreyfus  Brisac,  contenaiten  germe  toute  la  doc- 
Irine  des  pigments  biliaires  modifiés,  tels  que  nous  avons  appris  depuis  h  les 
connaltre,  et  introduisait  dans  Ia  science  cette  notion  toute  nouvelle,  de  l'insuf 
fisance  hépatique  absolue  ou  relative.  Klle  a  donc  constitué  un  grand  progrès, 
et  il  serait  aujourd'hui  injuste  de  l'oublier. 

Telle  qu'elle  a  élé  forniulée,  cependant,  la  theorie  de  Ihémaplu^isnie  n'est 
plus  acceplable.  Elle  est  passible  de  deux  grosses  objections. 

La  première  est  d'ordrc  chimi(iue  :  c'est  que  rhc^niaphéine  n'exislc  pas,  n*a 
jamais  pu  ótre  isolée,  ni  du  serum  sanguin,  ni  de  l'urine.  La  réaction  donnée 
par  l'acide  nitrique  est  grossière,  inapte  h  caractériser  un  corps,  et  nous  ver- 
rons  quels  élënients  chimiques  complexes  elle  peut  masquer. 

La  seconde  objection  est  d'ordre  pathog(^nique  :  rhémaphéisme,  ainsi  que 
son  nom  l'indique,  attribue  au  pigment  sanguin  un  nMe  prépondérant,  subor- 
donne  trop  Ie  fonctionnement  de  la  cellule  hépalique  h  ses  variations  quanti- 
tatives;  alors  <|ue,  sauf  dans  quelques  cas  particuliers,  c'est  la  cellule  hépa- 
tique  (|ui  est  Ie  moteur  initial  du  processus,  c'est  sa  Ic^sion  qui  commande  les 
déviations  ëvolutives  de  Thémoglobine. 

Que  trouve-l-on,  en  réalilé,  dans  ces  urines  soi-disant  hémaphëiqucs?  Des 
travaux  tout  récents  nous  l'cml  appris. 

Tout  d'abord,  P.  Tissier  a  montré  que  dans  cerlaines  urines  hêmaphéiqucs 
la  réaction  de  Gmelin  èlait  non  pas  absente,  mais  masquée ;  qu'on  pouvait  la 
iaire  reparaitre,  soit  en  diluant  Turine,  soit  par  un  arlificc  technique  ;  pour 
cela,  on  précipite  incomplètemcnt  les  pigments,  au  moyen  d'unc  petile  quan- 
tilé  de  suli'ale  (rammoniaque,  on  reprend  Ie  précipite  par  un  mélange  dalcool 
et  de  chloroforme,  et  l'acide  nitrique  nitreux  permet  alors  de  déceler  i'acilemenl 
les  pigments  biliaires  normaux. 

La  réaction  hémaphéicjue  poiie  donc  sur  des  produils  complexes,  dont  les 
pigments  normaux  peuvent  faire  parlie;  mais  a  la  réaction  colorée  de  ceux-ci, 
se  superposent  les  réaclions  d'aulres  pitjtneutH  mofli/i(}^,  l'urobiline  et  son 
chromogène,  Ie  pigment  rouge  brun,  l'urochrome,  l'indol,  Ie  skatol  (P.  Tissier). 
C/est  la  nature  et  Ie  róle  de  ces  pigments  modiüés  (juil  nous  faut  mainlenanl 
étudier.  de  deux  d'entre  eux  surtout  :  Turobiline  et  son  chromogène,  Ie 
pigment  rouge  brun. 

1**  L'urobiline,  isolée  et  étudiée  d'abord  par  Jafl'é  (I8r»8- 1809),  puis  par  Disqué 
(1878)  surtout  au  point  de  vue  des  relations  chimiques  qui  unissent  lurobiline 
aux  pigments  biliaire  et  sanguin,  par  derhardt,  par  yuincke,  au  point  de  vue 
médical  et  pathogénique,  n'est  vraiment  entree  dans  Ie  domaine  de  la  séméio- 
lique  etdelacliniquequedepuis  lesbeaux  travaux  que  lui  a  consacrès  Hayem. 
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Les  origines  chimiques  de  Turobiline  de  Jaffé  (hydrobilirubine  de  Maly) 
peuvent  ^Ire  cherchées  soit  dans  Ie  pigment  sanguin,  soit  dans  Ie  pigment 
biliaire.  Dans  Ie  premier  cas,  sous  rinfluence  des  agents  réducteurs,  rhérao- 
globine  se  transforme  in  vitro  en  urobilinc ;  dans  Tautre  cas,  c'cst  également 
une  réduclion  qui  a  lieu,  soit  dans  Ie  tube  intestinal  (d'oü  Tabondance  de 
Turobiline  dans  les  feces),  soit  par  voie  expérimentale.  On  peut,  par  réduclion 
cncore,  passer  de  l'urobiline  k  son  chromogène,  qui  constitue  ainsi  Ic  demier 
(^chelon  de  cettc  série  dcscendante;  comme  on  peut,  en  sens  inverse,  remonler 
par  voie  d'oxydations  successives  du  chromogène  de  l'urobiline  jusqu'a  la 
bilirubine.  L'urobiline  se  caractérise  par  deux  réactions  principales  :  Tune 
chimique,  la  fluorescence  de  la  solution  urobilique  en  présence  du  chlorure 
de  zinc  ammoniacal ;  l'autre,  k  la  fois  plus  delicate  et  plus  rapide.  relève  de 
Texamen  spectroscopique,  tel  que  llayem  Ta  formule.  La  solution  d'urobiline 
(rurine  Ie  plus  souvent)  est  placée  fraiche  dans  un  tube  k  essai,  après  filtration 
si  c'est  nécessaire;  Texamen,  fait  k  la  lumière  du  grand  jour  avec  un  spec- 
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l' Ig.  2. 
I.  Sperlrc  de  rurobiline  dans  Turinc  ncidc.  —   II.  S|>cclre  des  pigmenls  hiliaires  dans  l'urinc.  — 
III.  Spoctre  de  l'urobiline  eu  solution  dans  Turine  trailêe  par  Ie  chlorure  de  zinc  ammoniacal.  (D  apn  > 
Hayem.) 

troscope  a  niain,  montre  une  bande  sombre  d'absorption,  tres  nette,  située  k 
la  partie  droite  du  vert  entre  Ie  vert  et  Ie  bleu,  ou  plus  exactement  entre  les 
raies  6  el  F  de  Frauenhofer. 

Le  chromogène  de  Turobiline  ne  donne  aucune  réaction  spéciale,  raais  par 
Taddition  d'eau  iodo-iodurée  on  voit  apparailre  la  bande  de  Turobiline. 

La  bande  de  l'urobiline  doit  laisser  subsister  sur  sa  droite  une  partie  des 
rayons  bleus;  ceux-ci  ne  sont  plus  visibles  s'il  y  a,  en  mt^me  lemps  que  Turo- 
biline,  du  pigment  biliaire  normal. 

Pour  conslaler,  en  pareil  cas,  la  présence  de  Turobiline  dans  une  urine 
biliphéique,  par  exemple,  on  emploiera  le  procédé  suivant,  dü  k  Ilayem  et  basé 
sur  la  diffusibilité  plus  grande  de  Turobiline  que  du  pigment  biliaire  :  au- 
dessus  de  l'urine,  on  verse  doucement  dans  le  tube  a  essai  une  certaine  quan- 
tité  d'eau  dislillée,  en  évitant  que  les  deux  liquides  ne  se  mélangent;  Turobi- 
line  diffuse  jusque  dans  les  couches  liquides  supérieures,  et  son  speclre  isolé 
peut  y  élre  constaté. 
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L'urine  normale  ne  contient  pas  d'iirobiline,  mais,  parfois  seulemeni,  des 
Iraces  de  chromogène. 

Les  urines  urobiliques  sont  en  génëral  d'un  jaune  rougeAtre,  un  peu  orangé, 
sans  que  leur  aspect  puisse  donncr  autre  chose  que  des  présomptions  (Winter 
a  montré  que  les  solutions  pures  d'urobiüne  sont  d'un  rouge  assez  franc,  avec 
quelques  lons  ros(^s  sur  les  bords,  quand  on  les  agite).  Elles  sont  un  peu 
dichroïques,  jannes  par  transparence,  rougeètres  h  la  lumière  réfléchie. 

La  valeur  que  Ton  doit  attribuer  k  Turobilinurie  en  sémëiotique  a  été  appré- 
ciée  tres  différemment  suivant  la  theorie  pathogénique  adoptée  par  les  auteurs. 

D'après  la  theorie  pigmentaire,  soutenue  par  Kiener  et  Engel,  Quincke,  et 
son  élève  G.  Hoppe-Seyler,  Turobiline  proviendrait  d'une  rëduction  lente, 
spontanée,  du  pigment  biliaire  extravasé  dans  les  tissus.  Contre  cette  theorie, 
plaident,  ainsi  que  Ta  fait  remarquer  P.  Tissicr,  et  Tabsence  d'urobiline  dans 
la  peau  des  sujets  atteints  d'ictère  m^me  ancien  (Hayem),  et  sa  non-apparition 
possible  dans  les  urines  ou  Ie  serum,  soit  après  des  ictères  tres  prolongés,  soit 
après  des  injeclions  sous-cutanées  de  bilirubine. 

L'hémoglobine  du  sang  extravasé  semble  pouvoir  se  transformer  en  urobi- 
line,  soit  sur  place  seulement  au  niveau  de  Tépanchement  sanguin,  soit  avec 
rësorption  et  urobilinurie  conséculive.  Nous  verrons,  è  propos  des  recherches 
expérimentales  sur  les  ictères  toxiques,  l'origine  complexe  de  l'ictère  dans  les 
cas  de  destruction  hëmoglobique  rapide  et  massive. 

Mais  la  théoHc  hépatiqiie  de  VurobiUmme^  de  Hayem,  rend  compte  du  plus 
grand  nombre  des  faits  cliniques.  L'urobiline,  dit  Hayem,  est  Ie  pigment  du 
foie  malade,  Ie  produil  de  Tinsuffisance  hépatique;  il  y  a  un  rapport  constant 
entre  l'urobilinurie  persistante  et  intense,  et  les  lësions  atrophiques  ou  dégë- 
nëratives  de  la  cellule  hépatique.  Et  c'est  bien  dans  Ie  foie,  et  non  dans  Ie 
serum  sanguin,  que  se  fait  cette  transformation  de  l'hëmoglobine  en  urobiline, 
puisque  loujours  dans  les  cas  de  ce  genre  la  bile  cystique  contient,  ^  l'au- 
topsic,  des  quantités  plus  ou  moins  considérables  d'urobiline,  è  Texclusion 
parfois  de  tout  autre  pigment  (Hayem,  P.  Tissier). 

La  filiation  des  phénomènes  est  donc  la  suivante  :  cellule  hépatique  malade, 
ëvolulion  dëfectueuse  du  pigment  sanguin  qui  se  transforme  dans  Ie  foie  en 
urobiline,  rësorption  de  cette  urobiline  hépatique  et  urobilinhëmie,  enfin  uro- 
bilinurie ëliminatrice. 

La  réalitë  de  cette  pathogénie  nous  sera  plus  loin  demon  tree,  et  nous  verrons 
(luelle  large  place  tient  Turobilinurie  dans  les  syndromes  urologiques  des 
di vcrses  maladies  du  foie. 

Lëtat  de  la  cellule  hépatique  n'intervient  pas  seul  du  resle  dans  la  pro- 
duction du  symplóme;  l'abondance  des  matériaux  chromogènes  è  élaborer 
dans  Ie  foie  rend  compte  des  variations  en  plus  ou  moins  de  Turobilinurie. 
Gelle-ci  «  est  fonction  de  la  lésion  hépatique,  et  Tintensité  de  Turobilinurie 
fonction  de  laclivité  de  la  destruction  globulaire  »  (P.  Tissier). 

2^^  Le  pigment  rouge  brun,  entrevu  par  Méhu,  isolé  par  Winter,  est  Ie  plus 
important  dans  la  série  encore  mal  connue  de  ces  pigments  modifiés,  intermé- 
diaires  entre  Furobilinc  et  la  bilirubine,  et  provenant  de  cette  dernière  par 
voie  de  rëduction.  Ce  pigment  rouge  brun  {bilinthidine  de  P.  Tissier)  se  forme 
spontanément  au  contact  de  l'air,  dans  les  solutions  soit  d'urobiline,  soit  de 
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bilinibine,  d'après  Winter;  il  donne  la  méme  réaclion  spéciale  que  Ie  pigment 
biliaire  normal. 

L'acide  nilrique  nitreux  donne,  dans  Tiirine  a  pigments  modifiés  el  notam- 
ment  è  pigment  rouge  brun,  iine  coloralion  d'un  brun  acajou  plus  ou  moins 
sombre,  tandis  qu'il  ne  donne  aucune  réaclion  nette  dans  les  urines  purement 
urobiliques. 

Nos  notions  sont,  on  Ie  voil,  encorc  bien  insuffisantes  au  sujet  de  ces 
pigmenls  modifiés,  du  pigment  rouge  brun  en  particulier.  Celui-ci  serail  d'au- 
lant  plus  important  h  mieux  connattre  qu'il  semble  a  lui  seul.  dans  cerlains 
cas,  pouvoir  donner  lieu  a  une  coloralion  jaune  iles  légumenls.  Mais  ces 
ictères  bilirubidifjues  sont  encore  Irop  mal  connus  pour  pouvoir  Irouver,  dans 
Ie  cadre  général  des  iclères,  la  place  qui  leur  reviendra  sans  doule  un  jour. 

C.  Nous  devons  mainlenant  ^nous  demander  quels  rapporls  unissenl  entre 
cux  ces  iclères  par  pigment  biliaire  normal  et  par  pigmenls  biliaires  modifiés. 
Sont-ils  loujours  indépendants,  ou  peuventils  se  succéder,  se  oommander 
Tun  Taulre? 

1"  Le  cas  Ie  plus  simple  nous  est  déja  connu,  eest  celui  de  rictère  qui. 
biliphéique  dès  le  débul,  rcste  tel  jusqu'a  la  fin,  avec  ou  sans  urobilinurie.  11 
conslitue,  dans  la  classification  de  Ilayem,  un  groupe  caractérisé  par  la  pré- 
sence  des  pigmenls  biliaires  normaux  dans  l'urine  et  le  serum,  avec  ou  sans 
urobiline.  G'est  le  type  de  Tictère  par  rétention  avec  décoloration  des  feces. 

2**  L'iclère  hémaphéique  de  Gubler,  tel  que  nous  Tavons  décrit,  présenU* 
dans  le  serum  des  pigments  biliaires  assez  abondanls  el  des  Iraces  d'urobiline: 
dans  Turine,  urobiline  associée  a  des  pigments  biliaires  modifiés.  Clinique- 
ment,  ictère  léger  en  général,  el  matières  fécales  peu  caraclérisliques.  Cetli* 
forme,  ainsi  que  la  suivanle,  s'observe  souvent  au  décours  des  iclères  bili- 
phéiques,  pour  formcr  ce  que  Gubler  el  ses  élèves  appelaient  \'h'''inaphcU^nt' 
secondaire. 

ö°  La  troisième  categorie  comprend  des  cas  d 'ie tére  léger,  assez  prononcó 
quelquefois  quand  il  s'agil  d'iclères  chroniques;  Turine  ne  contient  que  do 
Turobiline.  mais  le  serum  contient  h  la  fois  et  de  Turobiline  et  des  pigmenls 
biliaires. 

4"  Le  serum  et  lurine  ne  conliennenl  que  de  Turobiline:  il  n*y  a  pas 
d*ictère,  sauf  traces  pei*sislantes  dun  ictère  biliphéique  ou  hémaphéique  ante- 
cedent. 

Geile  réparlition  des  iclères  en  qualre  groupes,  étabüe  par  Ilayem  el 
adoptée  par  P.  Tissier,  nous  rend  bien  compte  de  la  multiplicité  possible  des 
étapes  parcourues  par  un  même  ictère,  et  nous  verrons  combien  il  est  frequent 
de  voir  se  succéder  les  phases  biliphéiques,  hémaphéiques  et  urobiliques. 
Relenons  dès  mainlenant  que  la  valeur  d'un  ictère  donné  ne  peut  étre  conve- 
nablement  appréciée  que  par  Texamen  mélhodique  el  comparalif  de  Turine  el 
du  serum. 

G'est  faute  d'avoir  pratiqué  celle  doublé  série  de  recherches  que  Gerhardl 
admit  en  1877  l'existence  d'un  ictère  urobilique,  en  se  basant  uniquement  sur 
l'examen  parallèle  des  urines  el  des  légumenls ;  le  facteur  intermediaire,  lélal 
du  serum,  était  négligé. 
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Il  n  y  a  pas,  en  réalilé,  d'iclèrc  iirobilique ;  il  y  a  seulement  des  cas  d'iclère 
avec  urobilinurie,  ce  qui  est  bien  different.  A  Thypothèse  de  l'ictère  urobi- 
lique,  on  peut,  avec  Hayem,  P.  Tissier,  Stadelmann,  opposer  des  objections 
décisives. 

Le  poiivoir  tinctorial  de  Turobiline  est,  d'abord,  des  plus  faibles;  les  expé 
riences  de  Kiener  et  Engel  ont  monlré  son  inaptitude  è  colorer  des  tissus,  qui 
sonl  toujours  forlement  teintés  dans  Tictère  biliphéique.  La  diffusibilité  tres 
grande  de  lurobiline,  la  rapiditéde  son  élimination  rénale,  achèventd'emp(^cher 
son  action  tinctoriale  sur  les  tissus. 

De  plus.  i!  peut  y  avoir  une  urobilinurie  abondante  et  prolongée  sans  qu'il 
se  produise  le  moindre  ie  tére ;  et,  en  revanche,  quand  il  y  a  ictère  avec  des 
urines  siniplement  urobiliques,  nous  avons  vu  que  le  s(^rum  ne  contenait 
pas  seulemenl  de  rurobiline,  mais  aussi  des  pigmenls  biliaires  normaux  ou 
modifiés. 

L'urobiline  n'est  donc  pas  apte  a  produire  Tictère;  seuls  sont  ictérigènes  la 
bilirubine  el  les  pigments  modifiés.  nolamment  parmi  ceux-ci  le  pigment  rouge 
brun. 

Savoir  du(|uel  de  ces  éléments  linctoriaux  relèvc  un  cas  d'iclère  est  de 
première  importance  pour  Ie  pronostic,  si  Ton  admet  avec  Hayem  que  l'ictère 
]>iliphéique  est  Tictère  des  malades  donl  la  cellule  hëpatique  est  demeurée 
saine,  el  liclère  hémaphéique  celui  des  malades  dont  le  foie  est  altere. 

D.  Le  róle  prépondèrant  que  toules  les  recherches  modernes  attribuent  a  la 
cellule  hépaticjuc  dans  la  pathogènie  de  Tictère  nous  montrent  combien  est 
devenue  insoulenable  la  theorie  de  l'ictère  par  suppression  des  fonctions  hépa- 
tiques  (Andral).  Elle  est  ruinèe  paria  preuve  expérimentale,  tant  de  foisdonnée 
depuis,  que  pigment  et  acides  biliaires  sont  des  produits  directs  de  Tactivité 
hépatique.  et  ne  preëxistent  nullement  dans  le  sang.  L'ictère  est,  avant  tout, 
un  symptomc  h&palotjène. 

E.  Mais  i»eul-il  ètre,  dans  dautres  cas,  d'origine  hémalique,  sans  rapport 
avec  une  résorption  intra-hépatique  de  produits  pigmentaires?  Existe-t-il,  en 
un  mot,  des  irièrefi  hihnatogènesl  C'est  la  une  question  qui  a  soulevè  d'inlcrmi- 
nables  contn»verses;  l'accord  semble,  aujourd'hui,  a  peu  prés  fait,  et  pour  la 
plupart  des  auteurs  récents  la  réponse  doit  ètre  négative. 

lei  inlorviennent  cependant  de  nombreuses  expèriences  qu'il  faut  savoir 
interpréter. 

Que  cliez  le  chien  on  injecte  du  sangdéfibriné  sous  la  peau  (Poncet,  Hayem), 
ou  une  sol  ut  ion  d'hèmoglobinc  dans  l'intestin  ou  dans  une  grande  séreuse 
iNaunyn).  et  Ion  verra  apparattre  du  pigment  biliaire  dans  le  serum  et  Turine. 
Mais,  en  mc^nie  temps,  la  bileestmodifiée,  elle  devient  èpaisse  et  filante,  foncée, 
i\\  contient  un  exces  notable  de  malière  colorante. 

M<^me  résullat  pour  les  injections  intra-veineuses  d'hémoglobine  (Stadel- 
mann); la  quantité  de  bile  sécriMèe  ne  change  pas,  mais  ce  liquide  peut 
contenir  jusqu'au  doublé  de  son  taux  pigmenlaire,  les  acides  biliaires  ne 
changeant  pns. 

Il  en  va  de  mi^mo  pour  les  injections  intra-veineuses  de  bilirubine  (Tarchanolï, 
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Vossius) ;  ici  encore  Ie  foie  concentre  et  excrèle  Texcès  de  pigment  circulant. 
et  rictère  aussi  bien  que  Tapparition  de  la  matière  coloranle  dans  les  urines 
n'ont  lieu  que  si  les  limites  de  ractivité  biligënique  normale  du  foie  *MiD( 
(lépassées. 

On  est  arrivé  également,  par  une  autre  voie,  k  des  conclusions  idenliques. 
On  a  provoqué  une  hëmoglobinhémie  expérimentale  par  divers  procédés,  Ids 
que  injections  d'eau  dans  les  veines  des  chiens  (Hayem),  inhalations  d'hydro- 
gêne  arsénié  (Naunyn,  Stadelmann),  ingeslion  de  la  morille  rouge  (Pontick). 
Dans  tous  ces  cas,  même  processus,  hëmoglobinhémie,  hémoglobinurie.  iclèrr 
proportionné  au  degrë  de  la  destruction  globulaire,  bile  épaissie  ei  foncée,  par 
hypercholie  pigmentaire.  De  móme  encore,  pour  les  iclères  par  vasies  brülure« 
des  iéguments,  par  empoisonnements  par  Ie  naphlol,  laniline,  elc. 

La  clinique  donne,  clle  aussi,  la  preuve  des  connexions  étroites  qui  unissent 
rhémoglobinhëmie  et  l'ictère.  Ponfick  a  monlré  que  souvent  Taccès  hémo- 
globinhémique  pouvait  se  juger  par  une  congestion  spléno-hépatique,  avec  ou 
sans  ictère ;  Thypercholie  pigmentaire  sert  comme  de  soupape  de  süreté  et  peut 
prévenir  l'hémoglobinurie. 

Mais  les  deux  dëmonstrations  les  plus  typiques  sont  foumies  par  les  deux 
poisons  ictérigènes  par  excellence,  la  toluylendiamine,  et  Ie  phosphore. 

Les  expëriences  de  Schmiedeberg,  d'Afanassiew,  de  Stadelmann,  onl  Incé 
rhistoire  complete  de  Tempoisonnement  par  la  toluylendiamine.  Voici,  d*aprè$ 
Stadelmann,  quels  en  sont,  chez  Ie  chicn,  les  rësultnts: 

Au  point  de  vue  anatomique,  dissolution  des  hématies,  anémie  des  animaux 
mis  en  expérience,  dégénércscence  graisseuse  du  foie,  avec  production  df 
concrétions  cylindriques  et  ramifiëes,  mais  sans  inflammation  du  tissu  coo- 
jonctif ;  lésions  de  néphrite  parenchymateuse  aiguë. 

L'étude  des  fonctions  hépatiques,  faite  sur  des  chiens  k  fistule  biliaiiv. 
permet  de  distinguer  dans  Ie  processus  biligënique  plusieurs  périodes. 

Dans  une  premit'^re  phase  (commen^ant  environ  deux  heures  après  rinjectioo 
toxique  sous-culanëe,  et  durant  une  douzaine  d'heures),  hypersécrélion  de  la 
bile  et  surtout  de  son  pigment. 

La  seconde  phase  commence  vers  la  ii«  heure,  et  dure  de  60  è  70  heures; 
la  bile  est  tres  peu  abondante,  trouble,  claire  et  comme  muqueuse,  k  peine 
reconnaissable. 

L'ictère,  qui  nc  manquc  jamnis  chez  Ie  chien,  commence  déjè  pendant  Ie 
{)remier  stade,  atteint  son  maximum  pendant  Ie  second,  el  commence  k  dê- 
croltrc  au  dëelin  de  celui-ci. 

Les  acides  biliaires  passent  dans  Turine,  mais  sans  que  leur  courbe  d'élimi- 
nation  soit  parallèle  k  celle  du  pigment,  lis  se  montrent  dans  Turine  de  ti  t 
i8  heures  après  rempoisonnement,  atteignent  leur  maximum  2i  heures  aprè< 
leur  apparition,puis  dëcroissent  et  disparaissent.  L'ictère  se  montre  donc  <U)i 
15  h  '20  heures  après  Tinjection  toxique,  alors  (pie  ce  nVsl  qu*un  peu  plus  Unl 
que  les  acides  biliaires  passent  dans  les  urines. 

('omme  conclusion  de  sa  longue  série  d'expériences,  Stadelmann  décUre 
enfin  que  «  Tictère  par  toluylendiamine  est  hépaiogène,  est  un  ictère  par 
rësorption  ». 

Dans  rinloxicalion  phosphorëe  aigué,  d'après  Ie  méme  auteur,  Ie  début  du 
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processus  est  Ic  mémc  :  hypersécréiion  Liliaire.  et  hypcrcholie  pigmcnlaire. 
Mais  ensuite  les  différences  entre  les  deux  empoisonnements  s'accusent.  Avec 
la  toluylendiamine  commcnce  immédiatement  Ie  second  stade,  de  bile  trouble, 
claire,  muqueusc;  avec  Ie  fphosphore,  on  observe  un  intervallc  de  2  a  o  fois 
24  heurcs,  oü  la  bile  est  redevenue  normale ;  puis,  è  mesure  qu'elle  devient 
plus  trouble  et  plus  muqueuse,  Tictère  se  développe  lentement.  L'explication 
en  est  probablement  dans  ce  fait,  que  ce  n'est  pas  Ie  phosphore  hii-raéme  qui 
modifie  ainsi  la  bile  et  de^lruit  la  cellule  hépatique,  mais  bien  un  de  ses 
produits  de  combinaison  qui  prend  naissance  dans  Ie  tractus  intestinal. 

La  clinique  nous  montre  méme  évolution  :  la  première  période  de  réaction 
toxique  est  suivie  d'une  accalmie  de  o  a  i  jours,  puis  simuUanément  se  mon- 
Irent  et  Tictère  et  la  tuméfaction  douloureuse  du  foie. 

Il  est  a  noter  que,  dans  toute  cette  série  d'expériences,  on  reproduit  bien 
plus  facilement  Ie  passage  dans  Turine  des  pigments  biliaires  normaux  ou 
modifiés  que  de  l'urobiline.  C'est  que,  suivant  la  remarque  de  Hayem,  les 
animaux  ont  Ie  foie  sain,  indenme  de  toute  lare  antérieure,  tandis  que,  chez 
rhomnie,  la  fréquence  de  l'alcoolisme,  ou  de  maladies  préalables,  explique  la 
moindre  résistance  de  la  cellule  hépatique. 

Pour  tennincr  l'étude  expérimentale  des  iclères,  une  question  reste  è  se 
poser  :  cette  transformation  des  produits  chromogénes,  provenant  de  la 
(lestruclion  des  hématies,  en  pigmenls  biliaires,  oü  se  fait-elle,  dans  Ie  sang 
circulant  lui-mónic,  ou  dans  Ic  foie? 

La  clinique  nous  avait  déyd  appris  que,  au  cours  de  l'ictèrc  grave,  Tictèrc 
peut  disparaitrc,  la  maladie  continuant  son  évolution  fatale,  quand  la  deslruc- 
tion  hépatique  est  complete  (Jaccoud). 

Les  expéricnces  de  Stern,  de  Minkowski  et  Naunyn,  donnent  des  résultats 
concordants.  On  produit  chez  Ie  canard,  par  inhalations  d'hydrogène  arsénié, 
une  déglobulisation  massive,  et  Ton  supprime  physiologiquement  Ie  foie,  par 
la  ligature  du  cholédoque  et  de  tous  les  vaisseaux  hépatiques ;  tres  rapidemenl 
Ie  pigment  biUaire  disparalt  du  serum  el  de  l'urine.  L^hémoglobine  ne  peul 
donc  se  transformeren  bilirubine  que  par  Tintervention  de  la  cellule  hépatique. 

Ces  iclères  toxicpies,  hémalogèncs  en  apparence,  sont  donc  hépatogènes  en 
réalité,  et  Ton  peut  dire  que  Victèt'e  est  fonvtion  morbide  de  la  cellule  hépatique, 
comme  la  biligénie  en  est  fonction  normale.  lei  encore,  suivant  la  loi  de 
Cl.  Bernard,  la  maladie  nest  que  Tétat  physiologi(pie  perverti  et  dévié. 

Nous  arrivons  donc  a  cette  conclusion  générale,  que  lictère  nest  que  la 
traduction  symptomatiquc  de  la  résorption  intra-hépatique  du  pigment  biliaire 
normal  ou  modifié. 

Celle  résorplion  elle-même  dépend  de  l'inversion  du  courant  sécrétoire 
biliaire;  la  pression  devenant  plus  élevée  dans  les  voies  biliaires  que  dans  les 
lymphaliques,  c'est  par  ceux-ci  que  s  evacuent  les  pigmenls  sécrétés,  pene- 
trant ainsi  on  plein  torrcnt  circulatoire.  Accessoirement,  les  veines  sus-hépa- 
tiques  servent  aussi  è  leur  dilTusion. 

Les  deux  moments  physiologiques  de  l'ictère  sont  donc  bien  défmis  :  rélcn- 
lion  et  résorption  dans  Ie  foie. 

Pour  tous  les  cas  oü  exisle  un  obstacle  mécanique  évident,   la  rétention 
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biliaire  est  manifeste.  Mais  poiir  Texpliquer,  au  cours  de  ces  iclères  toxiques 
expórimentaux,  comme  au  cours  de  plusieurs  variëiës  appartenant  è  la  cliiiique 
humaine,  il  faut  se  rappeler  celte  apparenee  si  spéciale  de  la  bile  notée  au 
laboratoirc  par  Sladclmann.  Celte  bilc  ëpaisse  et  surchargée  de  pigmenls  ne 
Irouve  par  Ic  cholédoiiue  qu'un  écoulemenl  insuffisant;  olie  slagne,  provoquc 
une  hypcrtension  dans  Ie  Iractus  biliaire,  se  rësorbe  enfm.  Le  paralléibiinr. 
noté  dans  los  expériences,  entre  les  modiOcalions  de  la  bile  et  rapparition  do 
rictère,  prouve  lo  bien-fondé  de  cette  theorie. 

Ce  qui  imporlc  ici,  ce  n'est  donc  pas  lant  la  quantité  que  la  tpmiiiê  de  la 
bile  sccrélée,  et  a  la  notion  de  liclère  polycholique  doit  (^Ire  substituée  cclle 
de  rictère  par  hypercholie  pujmentaire .  On  peul,  avec  Stadelmann.  adopler 
pour  cette  categorie  de  faits  le  nom  iïiclères  pléiochromiqueji. 

On  peut  résumer  ainsi  l'ensemble  des  notions  prëcëdentcs  : 

ICTÈRES 

l»AR    IU':SOHI»TION   INTIU-IIKPATIOrK    DK 


.1.  I 

pigmenls  Inliaircs  }ionnaiiJr,  pigment»  biliairef 
I  moiiifiés. 

I 


rólcnlion  absoliio  rétcnlion  relali\e 

(iclères  (ictèrcs 

de  cauöc  inécanique).  pléiochroini<|iies). 


CHAPITRE  VII 


DES  ANGIOCHOLITES  ET  DES  CHOLÉCYSTES 


Pour  bion  comprendre  eoniment  naissont  et  évoluent  les  angiocliolites,  ou 
indammations  des  voies  biliairos,  il  ne  faut  jamais  pordre  de  vue  que  la  glandf 
biliaire  peul  (Hre  réduile,  schémaliquenient,  h  une  eellule  hópati<|ue  rviu^  au 
tube  intestinal  par  un  canal  excréteur.  Celui-ci,  ou  tractus  biliaire.  esl  è  uDf 
de  ses  extrémilós  en  continuité  anatomique  el  physiologique  directe  avecla 
eellule  hépali<|ue,  dont  il  constitue  Tune  des  voies  de  décharge:  il  sabouchr. 
par  son  autro  lorminaison,  dans  le  milieu  intestinal.  et  en  partage  ainsi,  dan* 
une  ccrlaino  niesuro.  les  vicissiludos  pathologiques. 

Toule  rhisloiro  dos  angiocholites  est  compriso  entre  ces  deux  pöles.  hêpt- 
liqueol  inlostinal.  ot  nous  pouvons, « />7'ioW.  prévoir  une  doublé  origine  |>o*- 
sible,  une  doublo  orientalion  du  processus  pathogénique. 

I*ar  la  collulo  li<^palique,  ce  sont  surtout  «les  aciions  toxiques  qui  eMln*rt>nl 
on  jou,  el  la  lósion  évoluera  de  liaul  en  bati,  pour  ainsi  dire,  au  niveau  d'alioni 
des  capillairos  biliaires  terminaux.  A  ce  groupe  des  anyiocholiteit  tenninnh^f^ 
tlracouianlrM.  ilovthr  toxi(pu\  n appartionnonl   onoore  que  pou  do   fait»*  bien 
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connus;  la  pathologie  expërimeniale  nous  en  ofTre  un  bel  exemple  dans 
rintoxicaiion  phosphorée  aiguë;  Thislologie  pathologique  nous  permeltra  den 
suspecter  Fexistence  dans  nombre  de  faits  que  nous  aurons  k  examiner,  au 
cours  des  cirrhoses,  des  hépaliles  aiguës  ou  subaiguës,  etc.  Pour  Ie  rooment, 
nous  laisserons  de  cóté  toutes  ces  angiocholites  que  Ie  microscope  seul  permet 
de  constater. 

Par  la  voie  intestinale,  au  contraire,  tout  est  différent  :  mode  de  début  des 
angiocholites,  pathogénie,  évolution ;  il  s'agit  alors  d' angiocholites  trunculaireSy 
ascendantes,  iVordre  infectieux \  des  travaux  récents  (*)  ont  éclairé  bien  des 
points  de  leur  histoire,  et  nous  montrent  Textension  très  grande  et  Timportance 
capitale  en  pathologie  hépatique  de  ce  processus  des  infections  biliaires ;  c'est 
lui  que  nous  allons  étudicr  dans  ce  chapitre. 

L'angiocholile  des  troncs  extra-hëpatiques,  ou  des  canaux  inter-lobulaires, 
peut  se  présenter  k  Télat  d'inflammation  catarrhale  ou  suppurée. 

Dans  Ie  simple  catarrhe  des  voies  biliaires,  les  canaux  enflammés  sont 
dilatés;  leur  muqueuse  est  épaissie,  d'un  rouge  vif,  tapissée  par  une  couche 
d'un  mucus  louche  et  visqueux,  qui  peut  méme  faire  bouchon,  et  obturer 
ainsi,  nous  Ie  verrons,  Textrémilé  ampullaire  du  canal  de  Vater.  L'examen 
histologique  montre  que  eet  exsudat  est  formé  de  mucine,  de  leucocytcs 
et  de  cellules  desquamées  provenant  de  Tépilhélium  cylindrique  de  revête- 
ment. 

L'angiocholite  suppurée  peut  se  présenter  sous  forme  de  types  anatomiques 
très  différents. 

a)  Abces  mUiaires  disséminés,  formant  dans  tout  Ie  parenchyme  du  foie  un 
nombre  infini  de  petits  abces  blanchötres,  gros  comme  des  grains  de  mil  ou 
de  chèuevis,  et  séparés  par  du  tissu  sain.  Cruveilhier  (*)  a  admirablement  décrit 
et  figuré  cette  lésion,  et  en  avait  déjè  soup^onné  Ie  siège  dans  les  radicules 
biliaires. 

Histologiquement,  Ie  pus  peut  étre  collecte  dans  la  cavité  méme  du  canal 
biliaire  dilaté  (Joffroy),  et  toujours,  en  pareil  cas,  on  trouve  dans  Ie  foyer  des 
cellules  épithéliales  cylindriques ;  ou  bien  il  se  forme  par  un  mécanisme 
différent,  k  la  périphérie,  des  conduits  biliaires  dont  Ie  diamètre  varie  de  20  k 
-iO  u  (Charcot  et  Gombault).  Ces  abces  péri-anffiochoUtiques  sont  directement 
en  contact  avec  Ie  territoire  hépatique  voisin,  aux  dépens  duquel  ils  peuvent 
s'étendre,  devenant  ainsi  Ie  point  de  départ  de  véritables  abces  du  foie. 

b)  Que  la  paroi  du  canal  biliaire  enflammé  soit  détruite,  soit  de  dedans  en 
dehors,  soit  en  sens  inverse,  et  il  se  formera  sur  son  trajet  un  abces  dont  Ie 
contenu  sera  directement  teinté  par  la  bile,  un  abces  biliaire.  Les  pelitcs 
cavités  ainsi  formées,  grosses  comme  des  pois  ou  m^me  des  noisettes,  ren- 
ferment  un  muco-pus  jaunAtre,  contenant  des  leucocytes  granuleux,  de 
Tépithélium  cylindrique,  des  masses  amorphes  de  pigment  jaune  d*or;  leur 

(*)  On  Irouvcra  dans  la  These  de  E.  Dupré  (Les  infections  biliaires,  Paris,  1891),  el  dans 
une  Revue  générale  du  méme  auteur  {Gat.  des  hóp.,  22  aoQt  1891),  Texposé  d*imporlantes 
recherches  personnelles,  et  la  bibliographie  très  complMc  de  la  qocslion.  —  Nous  fcrons  6 
ces  travaux  de  nombreux  cmprunts. 

O  Cruveilhier,  i4f/.  d'anat.  pathol. ^  12*  livr.,  p.  0. 
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paroi  est  embryonnaire,  ou  même,  dans  les  cas  k  marche  lenle,  fibro-vasculaire 
et  analogue  è  une  véritable  membrane  pyogénique. 

Ouand,en  même  temps  que  rangiocholite,  il  y  a  rélention  biliaire,  Ie  paren- 
chymchépatique  est  d'un  verl  plus  ou  moins  foncé,  Ie  contenu  des  pelits  abcèïi 
présente  la  même  coloration,  et  peut  simuler  des  foyers  d  apoplexie  biliaire; 
1'examen  histologique  seul  montre  la  nature  inflammatoire  de  la  lésiou. 

Quand  rangiocholite  suppurée  reconnalt  sa  cause  la  plus  frequente,  la 
lithiasebiliaire,  on  trouve  mélange  au  muco-pus  du  sable  biliaire,  de  peiitscalculs 
ramifiés,  ou  méme  des  calculs  enchatonnés  ou  libres  dans  la  cavité  de  Tabcès. 

c)  Ces  abces  biliaires  peuvent  èlre  solüaires,  semés  è  grande  distance  Ie  long 
des  conduits  enflammés,  ou  au  contraire  agminés,  formant  par  leur  confluence 
de  vastes  foyers  qui,  h  cause  de  leur  configuration  spéciale,  onl  pu  dans  cer- 
tains  cas  mériter  Ie  nom  iïabcès  arêolaires  du  foie, 

d)  Les  abces  angiocholitiques  ou  péri-angiocholitiques  peuvent  se  compli- 
quer  de  lésions  secondaires;  les  unes  sont  locales,  par  simple  extension  du  pro- 
cessus  pyogénique,  telles  la  pyléphlébite  suppurée,  la  përitonite  enkyslée 
sous-hépatique ;  les  autres  se  produisent  è  distance,  et  sont  Ie  résultal  d'une 
septicémie  d'origine  biliaire. 

De  ces  lésions  k  distance,  la  plus  importante  est  Tendocardite  végétantc 
ulcéreuse,  observée  en  1872  par  Jaccoud  (^),  bien  étudiée  en  1886  par  Netter 
et  Martha,  plus  récemment  par  Aubert  (').  C*est  sur  la  mitrale,  Ie  plus  souvent, 
ou  sur  les  sigmoïdes  aortiques,  que  s'insèrent  les  végétations  pédiculées; 
exceptionnellement  sur  la  tricuspide  (1  cas  de  Rondot).  L  examen  bactériolo- 
gique,  sur  lequel  nous  aurons  è  revenir,  permet  de  constater  la  présence  des 
mêmes  microbes,  et  dans  les  canaux  biliaires  enflammés,  et  dans  les  végélatioD.< 
endocardiaques.  La  préexistence  des  troubles  hépatiques,  par  ictère  lithiasique 
Ie  plus  souvent,  permet  d'établir  ainsi  la  filiation  des  phénoménes :  infection 
des  voies  biliaires,  septicémie  secondaire,  et  greffe  des  microbes  palhogéne> 
sur  des  valvules  cardiaques  parfois  modifiées  déjè  par  des  lésions  antérieures. 

Cetle  endocardite  végétante  secondaire  peut  elle-même  devenir  Ie  point  de 
départ  de  lésions  tertiaireSy  par  dissémination  viscérale  ou  périphérique  d  em- 
bolies  infectieuses. 

Il  s*agit  lè  d'une  complication  des  plus  graves,  toujours  morielle  dans  les 
cas  actuellement  connus,  el  rapidement,  du  15®  au  18*  jour,  par  exception  Ie 
47"^  jour  dans  Ie  cas  de  Netter  et  Martha. 

La  bacteriologie  des  angiocholites  ne  nous  est  connue  que  par  une  série  de 
traviaux  récents  et  un  peu  fragmentaires,  que  Ton  trouvera  réunis  dans  la  ihèse 
de  Dupré.  C'est  une  question  encore  neuve,  toute  frangaise,  el  qui  revendique 
chaque  jour  une  plus  large  place  en  pathologie  hépaiique. 

Normalement,  la  bile  cystique  ne  contient  pas  de  germes,  el  les  voies 
biliaires  sont  également  aseptiques,  sauf  au  niveau  de  la  demière  poiiion  du 
cholédoque,  oü  Duclaux,  Netter,  ont  signalé  la  présence  normale  du  bacterium 
coli  commune^  et  du  staphylocoque  doré. 

(*)  Jaccoud,  Clin.  méd.  de  Lariboisiêre. 

{*)  V.  Aubert,  Dc  rendocarditc  ulcéreuse  végétante  dans  les  infections  biliaires;  Thé$eéf 
Paris,  1891. 
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Mais  Ie  milieu  duodénal,  oü  se  déverse  la  bile,  est  Thabitat  normal  de  nom- 
Lreux  germcs;  Gessncr,  E.  Dupré,  y  ont  observé  Ie  bacterium  coli  commune, 
les  staphylocoques,  Ie  streplocoque ;  è  Tétal  pathologique,  d'autres  espèces 
encore  peuvenl  s'y  rencontrer,  entre  aulres  Ie  pneumocoque,  Ie  bacille 
lyphique,  etc. 

Eh  bien,  la  frontière  qui  sëpare  la  zone  canaliculaire  aseptique  de  la  zone 
intestinale  infeclée  peul,  dans  bien  des  circonstances,  être  franchie  par  les 
microbes;  rinfeclion  biliaire  ascendante  se  produit,  avee  ses  réactions  inflam- 
matoires  et  pyogéniques. 

La  bile  elle-même  dcvient  un  milieu  de  culture;  les  expériences  récentes  de 
Hanot  et  Létienne  (*)  ont  montré  qu*elle  n'était  nuUement  bactéricide,  et  pou- 
vait  prêter  au  facile  développement  du  bactenum  coli  commune,  du  staphylo- 
coccus  aureus . 

Dès  lors,  rangiocholite  infectieuse  suppurative  est  créée,  telle  que  nous  la 
montrent  les  autopsies  humaines,  telle  que  Texpérimentation  peut  aussi  la 
reproduire. 

Charrin  et  Roger  (')  isolent,  dans  Ie  pus  d*une  angiocholite  suppurée 
humaine,  Ie  bacterium  coli  commune ;  ils  en  inoculent  les  cultures  dans  les 
voies  biliaires  du  lapin  (par  la  laparotomie,  Touverture  du  duodenum,  et 
rinjection  directe  dans  lorifice  du  cholédoque). 

Si  Ton  emploie  les  premières  cultures,  tres  virulentes,  Tanimal  meurt  en 
2  OU  3  jours,  et  Ton  trouve  un  foie  Irès  congestionné,  avec  périangiocholite, 
petits  abces  intra-lobulaires,  et  nécrose  des  cellules  hépatiques  ambiantes. 
Avec  les  cultures  atténuées  par  des  ensemcncements  successifs,  la  mort  ne  sur- 
vient  que  vers  Ie  8«  jour,  avec  cholécystite  et  angiocholite  suppurée,  péri- 
angiocholite, abces  biliaires  typiques. 

Le  bacille  d'Escherich  peut  donc  être  nettement  pyogène  pour  les  voies 
biliaires;  les  cas  observés  par  Gilbert  et  Girode,  par  E.  Dupré,  par  Veillon 
et  Jayle,  achèvent  d'en  donner  la  démonstration. 

Mais  il  peut  aussi  ne  pas  provoquer  la  formation  de  pus,  s*il  est  peu 
abondant,  ou  de  faible  virulence ;  Gilbert  et  Girode  Tont  trouvé  dans  la  vési- 
cule  biliaire,  dilatée  mais  non  suppurée,  d'unc  lithiasique  opérée  par  Terriër. 

Voile  un  fait  capital,  puisquUl  nous  montre  la  possibilité  d'un  microbisme 
latent  des  voies  biliaires.  Vienne  unc  circonstance  nocive  quelconque  et  l'in- 
fection  latente  se  démasquera,  la  maladie  semblera  nattre  tout  è  coup,  alors 
qu'elle  existait  déjk  en  puissance  sinon  en  acte.  . 

Par  sa  grande  mobilité,  sa  tolérance  biologique,  sa  longévité,  le  bacterium 
coli  commune  joue  dans  les  infections  biliaires  un  röle  prépondérant,  ana- 
logue,  comme  Ta  dit  E.  Dupré,  a  celui  que  joue  dans  Tinfeclion  des  voies 
urinaires  la  bacterie  pyogène  (*). 

(«)  Hanot  et  Létienne,  Congres  de  la  tuberc,  1891.  —  Létienne,  Dc  la  bile  k  l'étal  patho- 
logique, These  de  Paris,  décembre  1891. 

(*)  Charrin  et  Roger,  Soc.  bioL,  21  février  1891. 

O  Une  nouvelle  et  frappante  analogie  unirait  encore  les  infections  biliaire  et  urinaire, 
si,  comme  des  travaux  récents  scmblent  le  démontrer,  la  bacterie  pyogène  des  urinaires 
de  Clado,  Hallé,  Albarran,  est  idcnti(]ue  au  bacterium  coli  commune  (Achard  et  J.  Renault, 
Soc.  de  bioL,  12  décembre  1891).  —  Krogius  (de  Ilelsingfors),  An^h.  de  méd,  expérim,,  jan- 
vier 1892). 
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Mais  bien  d'aulres  espèces  baciëriennes  ont  déjk  pu  êlre  conslaiées  dans 
les  voies  biliaires  infeclées.  Les  unes,  caractérisées  et  classées.  lelies  que  Ie 
staphylocoque  doré  (Nelter  el  Mariha,  E.  Dupré,  Girode,  Frsenkel,  NauDp, 
Lamy);  Ie  staphylocoque  blanc  (E.  Dupré);  Ie  streptocoque  (E.  Dupré, 
Malvoz,  Claisse);  Ie  pneumocoque,  associé  au  staphylocoque  blanc  (Gilbertcl 
Girode(*)  );  Ie  bacille  typhique  (Gilberi  el  Girode,  E.  Dupré).  —  D'aulres  sonl 
encore  mal  définis,  bacilles  encapsulés  ou  non,  diplobacilles,  diplocoqoes, 
bacilles  saprogènes  liquéfianls  (E.  Dupré). 

Ces  divers  microorganismes  (*)  peuvent  se  trouver  isolës,  è  réial  de  culluw 
pure  dans  la  bile  infectée,  ou  plusieurs  espèces  peuvent  s'y  développer 
simultanémenl  (infeclion  polybaclérienne  de  E.  Dupré). 

Mais  ces  infections  si  polymorphes  des  voies  biliaires  sont-elles  loujours 
d'origine  intestinale?  ou  doit-on  admettre  que  des  bacléries  pathogènes  peu- 
vent de  la  circulation  sanguine  passer  dans  la  bile?  Les  expéricnces 
de  Corrado  (*)  ne  sont  pas  favorables  k  celte  dernière  hypothese  :  pour  Ie  pneu- 
mocoque, résullats  négatifs  chez  des  souris  et  des  lapins  inoculés,  aussi  bien 
({ue  dans  deux  cas  de  pneumonie  humaine ;  même  absence  d'infeclion  biliaire 
pour  Ie  charbon,  la  morve;  Ie  bacille  encapsulé  de  Friedlönder,  Ie  bacille  de 
la  pesle  bovine,  ne  se  relrouvenl  dans  la  bile  qu'au  bout  de  20  ou  24  heures, 
alors  que  la  propagalion  par  voie  intestinale  a  eu  Ie  lemps  de  se  faire. 

Reste  k  se  demander  pourquoi  el  commenl  Télal  aseplique  normal  des  voies 
biliaires  fait  place  k  Tinfection  par  ces  divers  agenls  pathog^ènes.  lei,  deux 
groupes  de  faits  doivenl  êlre  dislingués. 

Dans  certains  cas,  les  voies  biliaires  restées  perméables  et  saines  Irouvenl 
dans  leur  déversoir  inteslinal  des  microbes  advenlices,  en  pleine  évoluüoo 
virulente,  el  leur  resistent  d*aulanl  moins  bien  que  Ie  foie  lui-méme  peut  déjè 
avoir  subi  Taction  nocive  de  ces  mómes  germes  ou  de  leurs  toxines;  uoc 
angiocholile,  ou  une  cholécystile  trahit  Timmigration  biliaire  infectieuse;  la 
fièvre  lyphoïde,  la  pneumonie  avec  iclère,  nous  offrenl  des  exemples  typiques 
de  ce  genre. 

Mais  bien  plus  souvent,  les  voies  biliaires  ne  sonl  infeclées  que  paroe 
qu*elles  élaienl  déjè  malades,  el  la  condilion  préalable  de  rinfectioo 
c'esl  la  rétention  biliaire.  Rappelons-nous  Ie  róle  immense  que  joue  la 
rétenlion  dans  les  infections  urinaires  :  une  vessie  qui  se  vide  bien  ei 
complèlemenl  résiste  k  Tinfection,  même  expérimenlale  (Lépine);  siUU 
qu'elle  est  en  état  d'insuffisance  évacualrice,  Ie  moindre  cathélérisme 
l'infecle. 

Il  en  va  de  même  pour  les  voies  biliaires;  loul  obslacle  k  leur  libre  canalisa- 
tion  crée  pour  Tinfection  une  véritable  opporlunilé  morbide.  C'est  k  ce  litre 
qu'inlerviennenl  les  obslructions  biliaires  de  toul  genre,  soit  que  robslacle 
soit  extrinsèque  (tumeurs  du  duodenum,  de  la  lêle  du  pancreas^  du  hiie  da 
foie),   OU    painétal  (cancer   des    voies  biliaires),  ou  cavitaire  (calculs,  lom- 

(*)  A.  GiLBERT  et  J.  GiRODE,  Sor,  bioL,  21  mars  1801. 

O  D'aprèB  O.  Bastianelli,  les  microbes  pyogènes  purs  se  trouveraient  surtout  dans  lea 
angiocholites  chroniqucs  è  marche  lente,  et  Ie  B.  colt  commune  dans  les  angiocholiles  el 
cholécystites  suraiguës  (Buil.  dcUaR.  ac,  med.  di  Roma,  17*  année,  fascic.  6.) 

(')  B.  Corrado,  Atti  deüa  li.  Arnd.  med.   di  Roma,  vol.  V,  série  II. 
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bries (*),  etc).  —  A  raison  de  sa  très  grande  fréquence,  Ie  lithiase  biliaire 
mérite  ici  la  première  place,  et  Tangiocholite  calculeuse  est  de  beaucoup  la 
plus  commune  des  angiocholites  infectieuses;  la  plus  grave  aussi,  puis- 
qu*elle  transforme  en  unc  maladie  des  plus  dangereuses  une  lésion  hépatique 
relativement  bénigne. 

Dans  tous  ces  états  morbides,  Fapparition  de  Tangiocholite  marque  une 
échéance  redoutable,  transforme  Ie  tableau  clinique,  comme  nous  allons  Ie 
voir.  Il  faut  donc  ioujours  la  craindre,  et  la  prévenir  autant  que  possible. 

Le  tableau  ci-dessous  résumé  la  pathogénie  des  angiocholites  infectieuses, 
abstraction  faite  de  la  série  des  ictères  infectieux,  que  nous  verrons  relever 
de  rhépatite  au  moins  autant  que  de  Tangiocholite  : 

(  infection  intesti- 

V      nale  advcnticc 

!•  tans  rétention  biliaire  préaUible  J      (bacille    lyphi- 

I     que,    pneumo- 

ANGIOCHOLITES    INFECTIEUSES   1  .'        coqUC). 

AIGUËS.  \  .    I.      .•  , 

i.    .         f  infcction  par  les 
*v/"ï        )     parasites  nor- 

La  symptomatologie  des  angiocholites  aiguês  ne  repose  que  sur  un  petit 
nombre  de  signes,  mais  ceux-ci  de  grande  valeur. 

Il  n'y  a  que  peu  de  fond  k  faire  sur  Texploration  directe  du  foie ;  ses  modifica- 
lions  de  volume,  de  consistance,  relèvent  bien  plus  de  son  élat  antérieur  que 
de  la  complication  angiocholitique.Tout  au  plus  pourrait-on  noter  parfois  de  la 
sensibilité  profonde  de  Torgane,  un  peu  de  subictére,  une  légere  tuméfaction 
splénique. 

L*urologie  des  angiocholites  est  encore  mal  connue,  et  correspond  vraisem- 
blablement  plutöt  aux  lésions  de  la  glande  elle-móme  qu'è  celles  de  ses  canaux 
excréteurs. 

Restent  deuxordres  de  symptómcs ;  les  uns,  fondamentaux  et  constants,  sont 
Texpression  d'une  septicémic  aiguë  ou  subaiguë  spéciale ;  les  autres,  adventices, 
relèvent  d*autres  lésions  organiques  subordonnées  elles-mémes  k  la  septicémie 
angiocholitique. 

i*  Le  symptöme capital  de  Tangiocholite,  celui  sans  lequel  le  diagnostic  n'est 
presque  pas  possible,  c'est  la  fièvre^  et  cette  fièvre  revêt  des  allures  clini- 
ques  si  spéciales  qu'on  Ta  individualisée  sous  le  nom  de  fièvre  intermitlente 
Itépatigue.  Elle  mériterait  plus  justement  le  nom  de  fièvre  intemiiltente  bilio- 

(*)  E  DuPRÉ  a  fait  très  justement  remarquer  que,  en  raison  de  leur  origine  intestinale^ 
les  helininthes  qui  envahissent  les  voics  biliaires  sont  essentiellement  bcLCtirifèrtê  et  aptcs« 
a  provoquer  Tangiocholite  suppurée.  Quand  ils  sont  aseptiques  (comme  les  hydatides  du* 
foie  non  infcctées),  ils  dilatent  les  voies  biliaires,  empéchent  le  libre  écoulement  de  la  bile, 
mais  ne  font  que  préparcr  les  voies  è  Tinfection  consécutive. 

(*)  Rappelons  que,  dès  1876,  Charcot  et  Gomdault,  dans  Icurs  expériences  classiques  de 
ligature  du  cholédoque,  avaient  vu  se  produire  des  angiocholites  avec  abces  biliaires,  et 
avaient  noté  la  présencc  de  microorganismes  dans  le  contenu  dos  canaux  enflammés.  L*a- 
sepsie  opératoire  ne  pouvant  étre  parfaite  è  cette  époque,  les  deux  conditions  pathogé- 
niques  des  angiocholites  infectieuses  étaient  ainsi  réalisóes:  rétention  biliaire  et  infec-. 
tion. 
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septique,  qui  en  indiquerait  è  la  fois  Ie  caractère  clinique  Ie  plus  frappant,  et 
Torigine  habituelle. 

Les  descriptions  classiques  de  Monneret,  de  Charcot  (*),  permettent  de  dis- 
iinguer  plusieurs  types  du  syndrome. 

Sous  sa  forme  la  plus  complete,  la  plus  solennelle,  la  fièvre  iniermittenie 
bilio-septique  reproduit  tout  Ie  tableau  d*un  grand  acces  de  fièvre  paludéenne. 
Mème  début  par  un  frisson  violent  et  prolongé,  avec  prostration,  cyanose,  con- 
centration  et  fréquence  du  pouls,  fièvre  qui  rapidement  dépasse  39  degrés,  et 
peut  atteindre  jusqu'è  41  degrés,  puis,  après  une  période  plus  ou  moins  pro- 
longée  de  chaleur  sèchc,  arrive  un  stade  sudoral  assez  prononcé  souvent  peur 
que  les  linges  du  malade  soient  touttrerapés.  En  méme  temps.  Ia  défervescence 
se  produit,  Taccès  prend  fin  après  une  durée  totale  tres  variable  pouvant 
osciller  entre  \  et  12  heures. 

La  similitude  cependant  avec  Taccès  paludéen  n*est  pas  complete.  Le  début 
des  acces  est  le  plus  souvent  vespéral  (Monneret) ;  rintennittence  qui  les 
sépare  est  irreguliere,  k  jours  intercalaires  plus  ou  moins  nombreux,  si  bien 
que  la  fièvre  peut  prendre  le  type  quotidien,  tiercé,  quarte,  revenir  sans  pério- 
dicité  fixe,  ou  deux  fois  dans  la  mème  joumée,  ou  même  k  longs  intervalles 
de  7  et  8  jours.  Enfin,  symptöme  capital,  laquinine  ne coupe  pas  la  fièvre  inter- 
mittente  bilio-septique.  L*examen  du  sang,  dans  les  cas  douteux,  donneraii 
par  la  recherche  des  hématozoaires  de  Laverau  de  précieuses  indications. 

Quand  les  acces  fébriles  sont  lies,  comme  c*est  le  cas  le  plus  frequent,  h 
Tangiocholite  calculeuse,  ils  peuvent  coYncider  avec  les  crises  de  colique  hépa- 
tique,  OU  au  contraire  altemer  avec  elles. 

Ainsi  constituée,  par  ces  altemances  irrégulières  d'apyrexie  el  d*accès,  la 
fièvre  intermittente  bilio-septique  peut  durer  des  semaines  et  des  mois,  jusqu'è 
ce  qu*elle  aboutisse  soit  k  des  accidents  d*insuffisance  hépatique  aiguê,  soit. 
plus  rarement,  k  la  guérison,  et  quelquefois  alors  après  expulsion  de  calculs 
biliaires. 

Il  est  un  caractère  des  acces  fébriles  auquel  on  a  attribué  une  grande  valeur, 
surtoutdepuisune  observation  classique  deRegnard  {Soc.  cteBto/., 22 nov.  1875): 
il  est  tiré  des  rapports  de  la  fièvre  avec  Texcrétion  de  Turée.  Dans  cc  cas 
d'angiocholite  calculeuse,  au  cours  de  51  acces  intermittents  on  vit  le  taux  de 
Turée  s*abaisser  au  moment  des  paroxysmes  fébriles;  de  14  k  16  grammes, 
chiffre  moyen  des  jours  apyrétiques,  Turée  tombait  è  4  ou  5  grammes  les  jours 
d'accès.  Ce  serait  lè,  d'après  Charcot,  un  simple  effet  de  FinsufGsance  uréogé- 
nique  du  foie  altéré. 

Mais  les  faits  observés  depuis  n'ont  pas  reproduit  la  netteté  presque  sch^ 
matique  du  cas  de  Regnard.  Déjè,  Brouardel  avait  cité  un  fait  presque  coDtra- 
dictoire;  Lecorché  et  Talamon  (*)  relatent  deux  cas  de  fièvre  calculeuse,  etun 
cas  d'angiocholite  syphililique,  également  en  désaccord  avec  robservation  de 
Regnard.  Le  rapport  de  Thypoazoturie  avec  Taccès  fébrile  n'a  donc  rien  decon- 
stant,  ii  est  méme  Texccption,  mais  n'en  conserve  pas  moins  une  réelle  valcur 
dans  les  cas  oü  Ton  peut  le  constater  avec  évidence. 

(*)  J.-M.  Charcot,  Ler.  sur  les  mal  du  foie  et  des  voies  biliaires,  1877,  p.  178. 
(")  Lecorché  el  Talamon,  Études  médic.j  1881,  p.  380. 
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Voile  la  grande  forme,  pourrait-on  dire,  de  la  fièvre  bilio-septiquc,  mais  non 
la  seule. 

La  fièvre,  au  lieu  d'être  franchement  intermittente,  peul  élre  rëmittenie,  la 
température  s'abaissant  chaque  matin  sans  cependanl  retomber  jusqu'^  la  nor- 
male. La  marche  du  processus  esl,  du  resle,  lente  el  parfois  presque  chro- 
nique,  si  bien  que  cetle  fièvre  rémittente  bilio-septique  ne  conslilue,  en  somme, 
qu'une  variante  du  type  inlermittenl.  Elle  en  conserve  loule  la  gravilé;  ellc 
a  même  valeur,  el  veul  dire,  dans  la  grande  majorilé  des  cas,  angiocholile 
suppurée. 

Il  en  va  toul  autremenl  dans  les  cas  que  Charcola  distingués  sous  Ie  nom  de 
fièvre  fiépatalgique.  lei,  la  fièvre  esl  éphémère,  el  procédé  par  acces  solilaires 
OU  peu  nombreux,  qui  accompagnent  Ie  plus  souvent  la  migration  d'un  calcul. 
Au  débul  OU  au  cours  de  la  colique  hépaüque,  éclate  Ie  syndrome  de  Taccès 
fébrile  aigu,  violent,  pouvanl  aller  jusqu'k  41  degrés;  puis  une  fois  Taccès 
terminé,  la  crise  douloureuse  tombe  également,  el  toul  rentrc  dans  Tordre, 
jusqu'k  Téchéance  indéterminée  d'une  nouvelle  colique  hépatique.  Chez  certains 
sujets,  chaque  crise  entratne  ainsi  avec  elle  un  acces  fébrile ;  mais  cetle  asso- 
cialion,  méme  pour  un  malade  donné,  n*a  rien  de  constant;  cerlaines  coliques 
hépatiques  peuvent  être  tres  fébrigènes,  d'autres  médiocrement,  d'autres  poinl 
du  toul. 

Cetle  réaction  fébrile  peut  élre  encore  plus  alténuée,  el  k  peine  quelques 
frissonnements,  un  peu  de  chaleur  et  de  malaise,  quelques  sueurs,  viennent-ils 
dénoncer  un  acces  dont  Ie  thermométre  montre  Ie  peu  d'intensilë  (38»,5  k  SO»*). 

Sous  sa  forme  éphémère,  ou  sous  sa  forme  alténuée,  Taccès  fébrile  peul  êtrc 
la  seule  expression  symplomalique  de  la  migration  calculeuse,  surtout  chez  Ie 
vieillard  (Mossé),  et  constiluer  ainsi  une  forme  frusle,  el  purement  fébrile,  de 
la  colique  hépatique. 

Il  ne  faudrailpas  toujours  conclure  du  degré  de  la  réaction  fébrile  k  la  nature 
des  lésions,  k  Texistence  d*une  angiocholile  suppurée.  Celle-ci  fait  défaut  dans 
les  cas  d*accès  éphémères ;  elle  peul  exister,  parcontre,  la  température  restant 
normale,  mais  c*esl  qu*il  s'agit  alors  de  sujets  débilités  par  Tdge  ou  Ia  misère 
physiologique,  et  les  raisons  de  Tapyrexie,  dit  E.  Dupré,  ne  doivent  élre  cher- 
chées  ni  dans  la  nature  des  bactéries,  ni  dans  Tinsuffisance  hépatique,  mais 
bien  dans  Tétat  général  des  malades.  Il  n*en  reste  pas  moins  cliniquement  vrai 
que  la  fièvre  bilio-septique  è  type  inlermittenl  ou  remittent  constitue  Ie  grand 
signe,  4'indice  presque  pathognomonique  des  suppurations  biliaires. 

La  pathogénie  de  ces  accidents  fébriles  avait  déjè  été  prévue  el  exposée  par 
Charcol:  la  fièvre  intermittente  hépatique « tiendrait  è  la  présence  dans  les  voies 
biliaires  dilatées  el  enflammées  d'un  principe  septique,  d*un  poison  morbide 
pyrétogène,  résultant  d'une  altération  du  liquide  biliaire.  La  fièvre  hépatal- 
gique,  comme  celle  de  rangiocholite,  résultcrait  de  Tintroduction  dans  Ie  sang 
deTagent  pyrétogène  hypothétique  provenant  de  Taltération  de  Ia  bile.  »  Le  pas- 
sage du  calcul,  dans  la  colique  hépatique,  jouerait  le  röle  de  cause  occasion- 
nelle,  aurail  pour  eifel  de  favoriser  Tabsorption  du  poison  morbide,  soit  en 
déchirant  Ia  muqueuse  des  conduits  biliaires,  soit  en  augmentanl  Ia  pression 
dans  le  système  des  voies  biliaires  (Charcot).  Enfin,  comme  nouvelle  preuve  de 
ridentilé  au  fond  des  deux  processus,  t  le  frisson  hépatalgiquc  inaugure  quel- 
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quefois  Ic  dévcloppement  d*une  série  d*accès  h  retours  plus  ou  moins  réguliers 
sans  nouvelle  apparition  des  coliques  » . 

L*analogie  est  donc  parfaite  entre  la  fièvrc  uréthrale  ou  uro-septique^  et  la 
fièvre  biliaire  ou  biiio-septique,  on  pourrait  dire  aussi  el  la  fièvre  broticho-sep' 
tiquc  de  certaines  vieilles  dilatations  suppurantes  des  bronches. 

Les  recherches  de  la  bacteriologie  moderne  ont  prouvé  Ie  bien-fondé  de  celle 
interprétation  proposée  par  Charcot,  et  actuellement  la  fièvre  intermittente 
hépatique  veut  dire  septicémie  par  infeciion  biliaire. 

Bien  rarement,  il  est  vrai,  on  a  recherche  l'existence  de  cctte  septicémie : 
Brieger,  Netter,  avaient  déjk  en  i886  observé  dans  Ie  sang  et  cultivé  Ie  staphy- 
locoque  doré,  et  un  bacille;  chez  deux  lithiasiques,  E.  Dupré  n*ayant  pu  trouver 
de  microbes  dans  Ie  sang  digital,  en  a  trouvé  dans  Ie  sang  de  Ia  rate  ponction- 
née ;  les  cultures  montrèrent  qu*il  s'agissait  des  deux  staphylocoques  pyogènes. 
Cette  infection  splénique  peut  survivre  de  plusieurs  jours  è  Tictère,  k  la  dou- 
leur,  et  m6me  k  la  fièvre. 

Ce  que  nous  ignorons  complètement,  c'est  Ie  pourquoi  du  type  intermittenl,  si 
irregulier  souvent  et  si  tenace,  que  revét  la  fièvre.  S*agit-il  de  générations  micro- 
biennesnouvelles,  ou  plutöt  d*accumulation  lente  de  toxines  pyrétogènes,  nous 
ne  savons  encore,  pas  plus  que  du  type  fébrile  nous  ne  pouvons  conclure  k  la 
nature  du  germe  infectant. 

Aux  deux  degrés  ascendants  que  nous  venons  de  reconnattre  k  T infeciion 
biliaire,  foi*me  fébngène  el  foi^me  pyogène,  il  faut  encore  ajouter  une  forme 
infectante^  oü  des  déterminations  organiques  multiples  et  loinlaines  vienneot 
témoigner  de  la  large  dissémination  des  germes  palhogènes. 

L*infection  sanguine  peut  se  faire  par  la  veine  porie  (pyléphlébile  suppura- 
tive,  ulcération  de  la  veine  porie),  ou  par  les  veines  sus-hépaliques,  el  Ton  com- 
prcnd  qu*une  de  ses  premières  étapes  soit  Tendocarde  des  cavités  droiles  ou  gau- 
ches  du  coeur.  Onvoit  alors  évoluerlesyndrome  de  Tendocardite  infeclieuse,  è 
forme  typhoïde  ou  pyémique,  masqué  parfois  par  les  phénomènes  de  rictère  gravc. 

Dans  d'autres  cas,  c'est  sur  Tappareil  pleuro-pulmonaire  que  retenlil  Tinfec- 
lion  biliaire,  parfois  même  jusque  sur  les  méninges,  comme  dans  un  cas  de 
Josias  (cilé  par  Dupré)  de  méningite  suppurée  conséculive  k  une  angiocholite 
purulente  chez  un  malade  atteint  de  kyste  hydatique  du  foie. 

Quand  Tinfection  biliaire  se  localise  ou  prédomine  sur  la  vésicule,  elle  deler 
mine  rinflammation  de  celle-ci  ou  cholécystite^  et  prend  une  physionomie  clini- 
que  toule  spéciale. 

C*cst  de  par  la  clinique,  en  effet,  que  la  cholécystile  a  son  exislence  propre, 
car  au  point  de  vue  bactériologique  elle  reconnaltle  méme  determinisme  micm- 
bien  que  les  angiocholites  trunculaires.  Quelques  trails  cependanl  lui  soot 
propres. 

D'abord,  il  peut  y  avoir  infection  de  la  bile  cystique  sans  cholécystile,  parun 
véritable  étal  de  microbisme  latent,  cl  cela  surtout  quand  il  s*agit  de  gennes 
d'originc  intestinale,  qui  ont  remonte  Ie  cours  de  Ia  bile  (*). 

D*aulre  part,  Ie  bacille  typhique  joue  ici  un  róle  considérable,  el  dcpuis 

(*)  A.  Lktienne,  Recherches  baclériol.  sur  la  bile  humaine;  Arch.  de  méd,  expérim.,  1^1. 
I>.  770. 
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longtemps  on  a  noté  la  fréquence  des  lésions  de  la  vésicule  au  cours  de  la 
fièvre  typhoïde  :  cholécystile  catarrhale,  mucopurulente,  franchement  suppu- 
rative,  ou  même  ulcéreuse  et  perforanle,  gangréneuse  ou  avec  exsudats  d*ap- 
parence  diphlériiique. 

Les  symptómes  fonctionnels  de  la  cholécystile  suppurée  (la  seule  qui,  en 
dehors  de  la  cholécystite  calculeuse,  ait  une  histoire  propre)  sont  constituós 
par  des  troubles  digestifs,  anorexie,  digestions  pénibles,  diarrhée,  par  la  fièvre 
intermittente  ou  rémittente  bilio-septique  (bien  moins  prononcée  et  constante 
cependant  que  dans  les  angiocholites  suppurées),  enfin  et  surtout  par  la  dou- 
leur.  Celle-ci  est  nettement  localisée  au  niveau  de  la  vésicule,  spontanée  et 
lancinante,  provoquée  surtout  paria  pression  et  par  les  mouvements ;  elle  s*ir- 
radie  souvent  vers  Ie  creux  épigastrique. 

L'ictère  n'appartient  pas  aux  cas  purs  de  cholécystite  suppurée ;  quand  il 
existe,  il  doit  mettre  sur  la  tracé  d*une  obstruction  (par  calculs  ou  cancer)  du 
cholédoque,  ou  de  lésions  intra-hépatiques  concomitantes  (Hagenmüller). 

Les  signes  physiques  sont  plus  significatifs,  et  au  premier  rang  se  place 
Texistence  de  la  tumeur  formée  par  la  vésicule  enflammée  et  distendue. 

Cette  tumeur  répond  au  bord  externe  du  muscle  grand  droit;  elle  est  regu- 
liere, arrondie  ou  piriforme,  ou  ovoïde  a  grand  axe  dirigé  en  bas  et  en  dedans. 
Elle  ne  dépasse  guère  Ie  volume  du  poing  (Ewald) ;  la  consistance  en  est  ferme 
et  rénitente ;  elle  est  mate  k  la  percussion,  et  la  fluctuation  y  est  souvent  dif- 
ficile  k  percevoir,  de  même  que  la  mobilité  laterale  ou  Texcursion  respiratoire. 

Tous  ces  signes  peuvent  cependant  faire  défaut,  et  la  maladie  peut  évoluer 
sans  tumeur  appréciable  (Cadéac  (*));  cette  formepresque  latente  s'observe  sur- 
tout au  cours  des  cholécystites  de  la  fièvre  typhoïde  (Hagenmüller). 

Les  résultats  fournis  par  la  palpation  peuvent  être  différents,  et  Ton  constatc 
plutót  un  empAtement  général  et  diffus  de  la  région  sous-hépatique  qu'une 
tumeur  libre  et  bien  circonscrite.  C*est  qu'il  y  a  alors  de  la  péricholécystite. 

La  tumeur  peut  élre  assez  volumineuse  pour  occuper  tout  Ie  flanc  droit, 
dépasser  Tombilic  sur  la  ligne  médiane,  et  cependant  la  vésicule  ne  contient 
pas  plus  de  200  a  500  grammes  de  pus.  L*empyème  de  la  vésicule  ne  peut,  en 
effet,  arriver  auxmémesdimensions  que  son  hydropisie,  il  s'ouvre  avant  d'avoir 
acquis  un  volume  considérable. 

Au  centre  de  cette  zone  d'empètemenl  diffus,  on  trouve  un  foyer  plus  dou- 
loureux,  et  qui  devient  fluctuant;  Tincision  donne  issue  k  du  pus  mélange  de 
bile,  et  la  guérison  peut  s*obtenir  d'emblée,  ou  è  la  suite  d'une  fistule  biliairc 
plus  OU  moins  persistante. 

Dans  d'autres  cas,  c'est  de  la  péritonite  sous-hépatique  que  Ton  observe,  ou 
méme  de  la  péritonite  sus-hépatique  avec  formalion  d'un  abces  entre  Ie  foie  et 
Ie  diaphragme  (E.  Deschamps). 

Si  la  vésicule  enflammée  s'ouvre  dans  Ie  périloine,  on  observe  Ie  syndrome 
de  la  péritonite  suraiguë  par  perforation ;  souvent  ce  n'est  que  par  cette  termi- 
naison  rapidement  mortelle  qui  se  traduit  la  cholécystite  typhiquc. 

Reste  Touverture  de  l'empyème  cystique  dans  les  organes  voisins ;  nous 
aurons  k  y  revenir  a  propos  des  cholécystites  calculeuses. 

(*)  A.  Cadéac,  de  la  cholécyslilc  suppurée.  These  de  Paris,  1801 
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On  voii  quelle  est  la  gravité  des  angiocholites  el  cholécysÜles  aigu<^s,  graTitr 
provenant  et  de  la  lésion  eiie-méme  et  des  complications  multiples  qui  en  peu- 
vent  résulter. 

Il  faut  donc,  dans  certaines  conditions  organiques  ou  infectieuses  donnéfs, 
toujours  craindre  la  possibilité  d*une  angiocholite  infcctieusc,  il  faut  en  csstyer 
la  prophylaxie,  et  pour  cela  nous  disposons  d'une  arme  précieuse,  Vantiêepgie 
intestinale,  Celle-ci  s'impose  au  cours  des  lithiases  biliaires  graves,  des  infec - 
tions  intestinales  capables  de  retentirsur  Ie  foie.  Les  préparations  salicylées  fl 
Ie  salol  sont  ici  particulièrement  indiqués,  puisque  l'acide  salicylique  esl  un 
des  rares  antiscptiques  qui  s*éliminent  en  partie  par  la  bile;  on  peut  door 
réaliser  k  la  fois  et  Tantisepsie  intestinale  et  Fantisepsie  biliaire.  J*ai  vu  pour 
.  ma  part  plusieurs  fois  les  acces  de  la  fièvre  angiocholitique  des  calculeux 
ceder  è  Tadministration  du  salol  k  la  dose  de  i  è  5  grammes  par  jour. 

Les  cholécystites  suppurées  relèvent  surtout  du  traiiemenl  opéraioirr. 
de  rincision  antiseptique.  On  guérira  ultérieurement  la  flstule  biliaire  culanée, 
si  elle  persiste. 


CHAPITRE    VI 11 

LA  LITHIASE  BILIAIRE 

L*existcnce  de  concrétions  calculeuses  dans  les  voies  biliaires  extra  et  iotra- 
hépatiques,  constatée  d'abord  chez  différents  animaux  et  notamment  chez  k^ 
boeuf,  n'a  ëté  ëtudiée  chez  Thomme  qu'è  une  époque  relativement  récente. 
On  peut  voir  dans  Touvrage  de  Thudichum(')  combien  sont  vagues  et  peu 
nombreux  les  documents  recueillis  dans  Tantiquité;  au  xm*  siècle,  avrc 
Vésale,  Fallope,  Fcrnel,  commence  la  période  des  constatations  cadavériqun; 
puis  Baglivi,  Uoerhaavc,  Van  Swieten,  entre voient  Fhistoire  clinique  de  U 
lithiase  biliaire;  en  1757,  paratt  è  Londres  la  première  monographie  due  k  Cor. 
et  comprenant  ce  que  Ton  savait  alors  de  Thistoire  anatomique,  chimique  el 
clinique  de  la  mnladie,  dont  Ie  développement  est  attribué  k  la  stagnation  et 
k  Tépaississement  de  la  bile. 

Dès  lors,  recherches  et  documents  se  multiplient;  Lieutaud,  HoffmaDn. 
publient  de  nombreux  faits ;  Morgagni  donne  une  description  minutieuse  dr* 
calculs  biliaires;  J.-L.  Petit  étudie  les  tumeurs  calculeuses  de  la  vésicule  el 
pose  les  premières  indications  de  la  chirurgie  hépatique ;  Durande  préconisi* 
en  1790  Ie  remede  qui  porie  encore  son  nom. 

Au  commencement  du  siècle,  après  la  décou verte  de  la  cholestërine,  Four- 
croy  el  Thénard  donnent  les  premières  analyses  chimiques  exactes,  puis  Por- 
tal, Saunders,  Bouillaud,  Bouisson,  apportent  de  nombreux  documents;  aver 
la  monographie  de  Fauconneau-Dufresne,  en  1851,  commence  la  période 
contemporaine,  et,  depuis  lors,  les  travaux  se  sont  tellement  multipliés  sur  la 

(')  TiirniciiiM,  A  trcalisc  on  Gall-SloncH,  Londre?,  1863. 
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lithiase  biliaire,  que  son  histoire,  h  part  quelques  points  obscurs  de  patho- 
génie,  est  aujourd'hui  k  peu  près  définitive  et  complete. 

Nous  aurons  successivement  k  étudier  dans  ce  chapitre  trois  ordres  de  fails  : 
les  caractères  physico-chimiques  des  calculs  —  leur  determinisme  chimique  et 
éliologique  —  les  lésions  et  les  symptómes  que  provoquent  leur  séjour  ou  leur 
migration,  ainsi  que  les  indications  thérapeutiques  qui  en  découlent. 


I 

Les  calculs  biliaires  présentent  des  variétés  infinies  dans  leurs  apparences 
exlérieures. 

En  général,  ils  sont  de  couleur  assez  claire,  d'un  blanc  jaunAtre,  ou  jaunes 
et  demi-transparenls  comme  la  gomme  arabique.  Leur  surface  est  brillante, 
comme  miroitante,  ou  tachetée  de  vert  ou  de  brun.  D'autres  sont  rouxacajou, 
ou  verdfttres,  ou  brun  foncé  et  presque  noirs. 

Leur  forme  se  rapporte  soit  au  type  olivaire,  soit  au  type  cubique. 

Dans  Ie  premier  cas,  il  s'agit  en  général  de  calculs  tres  volumineux,  souvent 
f»olitaires,  et  remplissant  plus  ou  moins  complètement  la  vésicule  biliaire,  sur 
la  cavité  de  laquelle  ils  semblent  se  mouler.  Ils  peuvent  acquérir  alors 
jusqu'au  volume  d'un  oeuf  de  poule,  peser  frais  jusqu'k  25  ou  50  grammes; 
par  la  dessiccation,  leur  poids  diminue  d*un  tiers  environ. 

Les  calculs  de  forme  cubique  sont  au  contraire  presque  toujours  multiples, 
parfois  en  nombre  énorme,  puisqu^on  a  pu  en  compter  jusqu*&  plusieurs 
milliers  chez  Ie  méme  sujet.  Souvent  ils  ressemblent  assez  comme  dimensions 
ei  comme  forme  k  des  grains  de  maïs  ou  de  grenade,  c*est  dire  qu*ils  présen- 
tent quatre  k  cinq  facettes  k  peu  près  planes,  ou  légèrement  concaves  ou 
convexes,  séparées  par  des  arêtes  mousses.  Ces  facettes  peuvent  s'embotter 
comme  de  véritables  surfaces  articulaires,  aussi  admet-on  qu'elles  sont  dues  è 
la  pression  réciproque  que  les  calculs  exercent  les  uns  sur  les  autres. 

Dans  certains  cas,  la  surface  des  calculs,  au  lieu  d'être  lisse  et  polie,  se 
montre  rugueuse,  mamelonnée,  terne  :  ce  sont  les  calculs  müriformcs  décrits 
par  Bouisson. 

La  consistance  des  cholélithes  est  en  général  assez  friable  pour  que,  avec 
un  certain  effort,  on  puisse  les  écraser  entre  les  doigts ;  leur  permet-elle  de  se 
fragmenter  pendant  la  vie,  et  dans  la  cavité  vésiculaire  elle-méme?  Barth  en 
a  cité  quelques  exemples,  exceptionnels  k  coup  sür. 

Les  calculs  ainsi  constitués  occupent  Ie  fond  de  la  vésicule  et  sont  libres 
dans  sa  cavité;  mais  ils  peuvent  adhérer  plus  ou  moins  intimement  k  la  paroi 
muqueuse,  assez  parfois  pour  qu'on  ait  peine  k  les  en  séparer;  eest  ce  que 
récemment  Terriër  a  constaté  dans  plusieurs  cholécystotomies  ('). 

(*)  H.  Hartmann  a  récemment  insisté  sur  rexistcncc  normale  d'un  bassinet  de  la  vésicule, 
intermediaire  entre  cellc-ci  et  Ie  canal  cystique.  C'est  souvent  dans  celte  dépression  que  se 
loge  Ie  calcul,  pour  s'y  enchatonner  au-dessus  ou  au-dessous  de  l*abouchement  du  canal 
cystique.  Les  parois  de  la  loge  deviennent  lisses  et  flbreuses,  tandis  que  Ie  reste  de  la 
muqueuse  vésiculaire  conserve  son  aspect  reticule.  11  peul  y  avoir  ainsi  jusqu'è  trois  cal- 
culs, occupant  autant  de  loges  superposées  el  séparées  par  autant  de  rétrécissemcnls 
flbreux  successifs.  [Soc.  anat.,  juillel  1891.) 


716  MALADIES  DU  FOIE  ET  DES  VOIES  BIMAIRES. 

Si,  au  lieu  de  se  développer  dans  la  vésicule,  les  calculs  se  formenl  dans 
les  canaux  cysliquc  ou  cholédoque,  ils  peuvenl  être  cylindroïdes  el  allongés. 

Exceplionnellement,  on  a  vu  les  cholélilhes  se  développer  en  plein  foie. 
dans  les  canaux  biliaires  intra-hépatiques,  et  s*y  ramifier  en  arborescences  que 
Ton  a  comparées  è  des  branches  de  corail,  comme  dans  les  fails  curieux 
de  Thudichum,  de  Laboulbène.  Leur  coloration  est  Ie  plus  souvent  d'un  brun 
rougedtre  assez  foncé,  è  cause  de  la  grande  quantité  de  pigment  biliaire  qu  ils 
contiennent. 

Enfin,  la  cristallisation  lithiasique  peut  se  faire  méme  en  plein  lobule  hépa- 
tique,  et  dans  cerlains  cas  de  lithiase  avec  ictère  chroniquc  (fait  de  Cassaët(*)) 
on  a  pu  conslaler  la  présence  d*innombrables  concrétions  microscopiques,  for- 
mées  de  biliverdineetde  sels  de  chaux,  et  formant  comme  une  masse  d*injection 
naturelle  occupant  la  cavité  distendue  de  la  trabécule  hépatique  intra-lobulaire. 

La  faible  densité  des  calculs  biliaires  est  un  de  leurs  attributs  les  plus 
caractérisliques ;  toujours  tres  légers  relativement  k  leur  volume,  ils  ne  peu- 
vent  flotter  cependant  k  Tétat  frais,  möme  s'ils  sont  formés  de  cholestérine 
pure;  mais  celle-ci  est  presque  toujours  assez  prédominante  pour  que,  une 
fois  secs,  les  calculs  sumagent  dans  Teau. 

Leur  combustion  facile,  leur  solubilité  dans  Ie  chloroforme  ou  Télher,  sont 
également  des  réactions  presque  spécifiques,  et  qui  attestent  dans  leur  com- 
position  chimique  Ie  róle  prépondérant  de  la  cholestérine. 

Celle-ci,  en  effet,  forme  en  moyenne  les  huit  k  neuf  dixièmes  du  poids  des 
cholélithes;  elle  en  est  un  element  presque  constant,  puisque,  sur  958  cas. 
Ritter  ne  Ta  vue  faire  défaut  que  trois  fois. 

A  cóté  de  la  cholestérine,  Tanalysc  chimique  décèle  des  pigments  biliaires 
normaux  ou  modifiés,  7  pour  100  èn  moyenne  (');  des  sels  biliaires  k  base  de 
chaux,  glycocholate  ou  cholate  de  chaux;  du  margarate  de  chaux;  raremenl 
des  acides  gras  libres;  du  mucus  et  des  résidus  épithéliaux,  dont  nous  venrons 
bientöt  Timportance  pathogénique ;  enfin  des  quantités  minimes  de  chlorure 
de  sodium,  de  fer,  et  une  notable  proportion  d*eau  dont  Tévaporalion  lenle 
explique  la  perte  de  poids  considérable  des  calculs  par  la  dessiccation. 

Telle  est  la  composition  chimique  des  calculs  proprement  dits. 

Si  les  concrétions  biliaires  sont  d*un  volume  moindre,  grosses  comme  des 
grains  de  chènevis  ou  de  millet,  on  les  désigne  sous  Ie  nom  de  graveile  biliaire. 
Leurs  dimensions  sont-elles  encore  moindres,  c^est  Ie  sable  ou  méme  la  boue 
biliaire^  celle-ci  formée  par  une  multitude  de  petits  grains  brunAlres,  analo- 
gues  k  du  tabac  grossiérement  rdpé,  et  composés  presque  uniquemeni  de 
bilirubinate  de  chaux  et,  k  leur  centre,  de  cellules  épithéliales  encore  recon- 
naissables.  Dans  quelques  cas,  on  a  trouvé  la  vésicule  remplie  par  un  mastic 
jaundtre  de  cholestérine  pure. 

Si  maintenant  nous  voulons  essayer  de  nous  rendre  compte  du  mode  de  for* 
mation  des  cholélithes,  faisons,  avec  une  petite  scie  d'horloger,  une  coupe 
médiane;  elle  nous  montrera  une  structure  tres  particuliere. 

(«)  Sem.  méd.y  189i,  p.  414. 

(')  La  proportion  peut  étrc  beaucoup  plus  élevée,  Maiy  a  trouvé  de  38  è  45  pour  100, 
Phipson  61  pour  100  de  bilirubine.  Cclle-ci  serait  alors  k  Tétat  de  composé  calcique,  d*aprb 
Thudichum.  (Halliburton,  Text  hook  of  chem,  phyi.  andpalh.,  London,  1891,  p.  689.) 
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Dans  un  petit  nombre  de  cas,  cette  struclure  est  homogene  dans  teute 
Tépaisseur  du  calcul,  et  donne  è  la  coupe  une  apparence  terne  et  terreuse  s'il 
s'agit  de  sels  calcaires,  cristalline  pour  les  calculs  de  cholestérine. 

Mais  ie  plus  souvent  on  distingue  nettement  trois  couches  concentriques  et 
d*inëgale  épaisseur.  Au  centre,  un  noyau,  multiple  dans  Ie  cas  de  concrétions 
agglomérées;  ce  noyau  est  brun  ou  noirötre,  formé  par  du  pigment  biliaire  con- 
cret,  des  sels  de  chaux  è[acide  biliaire  ou  è  acide  gras,  de  répithëlium  desquamó, 
exceptionnellement  par  un  lombrie,  un  fragment  de  distome  hëpatique. 

Ce  noyau,  mou  d'abord,  et  épithélial  Ie  plus  souvent,  d*après  Naunyn,  de- 
vient  un  vrai  centre  de  cristallisation  pour  la  cholestérine,  et  s'enveloppe  ainsi 
d'une  couche  plus  ou  moins  épaisse,  cristalline,  demi-transparente,  et  présen- 
tanl  è  la  fois  une  série  de  couches  concentriques  et  stratifiées,  et  un  aspect 
sirié  formé  par  une  série  de  radiations  centrifuges. 

Cette  couche  intermediaire  forme  la  majeure  partie  des  calculs.  Elle-méme 
peut  être  recouverte,  en  tout  ou  en  partie,  d*une  écorce  mince  et  lisse,  ou 
mamelonnée,-  brune  ou  verddtre  quand  elle  est  de  nature  pigmentaire,  blan- 
chAtre  quand  elle  est  constituée  par  des  sels  de  chaux. 

Si,  sur  des  coupes  aussi  minces  que  possible  de  calculs  biliaires,  on  fait  agir 
Téther  ou  Ic  chloroforme,  on  constate  un  fait  important  signalé  en  i885  par 
Posner.  C'est  que,  dans  toute  Tépaisseur  des  calculs,  existe  une  substance 
fondamentale  albuminoïde,  une  trame  organique  qui  forme  comme  Ie  squelette 
de  la  concrétion ;  preuve  évidente  de  la  participation  directe  de  la  muqueuse 
des  voies  biliaires  dans  Ie  processus  de  la  formation  calculeuse. 

A  cóté  de  ces  formes  parfaites  des  calculs  biliaires,  on  peut  trouver  des  cho- 
lëlithes  fragmentés,  ou  en  voie  de  destruction  moleculaire;  les  couches  de 
cholestérine  se  montrent  comme  érodées  plus  ou  moins  profondément.  On 
comprend  Timportance  de  ces  faits  au  point  de  vue  de  la  guérison  de  la  lithiase. 


II 

i*  Le  determinisme  cHiMiQUE  de  la  lithiase  biliaire  est  tres  complexe,  et  en- 
core  obscur  en  certains  points.  Ce  que  nous  en  connaissons  a  été  parfaitement 
systématisé  par  Bouchard(*),  dont  voici  en  résumé  la  doctrine: 

La  cholestérine  provient,  en  faible  partie  de  Talimentation,  en  plus  grande 
quantité  des  tissus  organiques  et  en  particulier  du  tissu  nerveux  ;  dans  Ie  sang, 
elle  est  en  beaucoup  plus  forte  proportion  dans  lesglobules  que  dans  Ie  serum. 

Sans  entrer  ici  dans  Ie  détail,  encore  incertain,  de  ses  origines,  la  cholesté- 
rine se  brüle  en  partie  dans  Torganisme,  et  s'élimine  par  la  voie  biliaire  (2  è 
5  grammes  par  2i  heures,  en  moyenne). 

Elle  est  maintenue  en  dissolution  dans  la  bile  grdce  è  la  présence  des  sels 
biliaires  alcalins,  et  des  savons  de  soude  et  de  potasse. 

Est-elle  en  exces,  en  proportion  exagérée  par  rapport  è  la  quantité  des  prin- 
cipes précédents,  voile  une  première  cause  de  précipitation. 

Méme  résultat  si  la  bile  pcrd  son  alcalinité,  surtoul  si  elle  devient  acide ;  el 

(*)  C.  BoucHARD,  Maladics  par  ralcntisscment  de  la  nutrition,  Pans,   188S,   p.  00  et 
suivantes. 
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souvent,  en  elTet,  on  la  trouve  verte  et  acide  dans  les  autopsies  de  lithiasiqufs. 

Cette  acidité  de  la  bile  est  elle-méme  la  conséquence  d'un  exces  pemianent 
d'acides  organiques  dans  les  humeurs,  soit  que  ces  acides  soient  produils  fo 
trop  grande  quantitë,  soit  que  leur  combustion  interstitielle  soit  insufCsantf . 

Non  seulement  les  acides  organiques  en  acidifiant  la  bile  y  précipilent  la 
cholestérinc,  mais  de  plus  ils  mettent  en  liberté  la  chaux  des  iissus;  celle-ci 
s*élimine  par  la  bile  et  y  forme  des  savons  de  chaux  et  des  sels  biliairrs  de 
chaux,  égalcment  insolubles. 

La  diminution  des  glycocholate  et  taurocholate  de  soude  et  de  polasse  amène 
en  méme  temps  la  précipitation  du  pigment  biliaire. 

Ainsi  se  trouvent  réalisëes  les  conditions  chimiques  d'insolubilité  des  divers 
éléments  constitutifs  des  cholélithes. 

Acet  ensemble  de  données  chimiques,  Naunyn  (*)  a  récemment  opposé  uoc 
série  d'objections  que  voici  : 

La  proportion  de  cholestérinc  dans  la  bile  est  remarquablement  Gxe  (2  pour  lW> 
des  matériaux  solides),  et  n'augmente  que  dans  les  cas  de  lithiasea  caJcubdf 
cholestérinc;  mais  Ie  genre  d'alimentation,  d'après  les  expériences  de  Tlioiiu^ 
sur  des  chiens  k  fistule  biliaire,  ne  la  fait  pas  varier.  En  revanche,  Thomas  \it 
sur  un  de  ses  chiens  la  cholestérinc  augmenter  notablement  au  cours  d'uof 
angiocholite  catarrhalc. 

La  teneur  de  la  bile  en  chaux  semble  égalcment  indépendanle  du  régimr 
alimentaire,  et  la  chaux  comme  la  cholestérine  semble  provenir  surtout  de 
rinflammation  et  de  la  nécrobiose  de  Tépithélium  des  voies  biliaires. 

La  theorie  de  Thudichum,  sur  la  décomposition  de  la  bile,  n'est  pas  admis- 
sible,  puisque,  dit  Naunyn,  la  bile  contient  toujours  plus  de  sels  biliaires.  At 
savons,  de  matières  grasses,  qu'il  n*en  faut  pour  dissoudre,  k  la  tempéralure  nor- 
male de  Torganisme,  plus  de  cholestérine  que  Ton  n*en  peut  trouver  dans  la  bile. 

On  ne  peut  davantage  incriminer  la  décomposition  de  l'acide  glycochoUque 
en  acide  cholalique,  puisque  Ie  second  de  ces  corps  est  presque  un  aussi  boa 
dissolvant  que  Ie  premier  pour  la  cholestérine. 

Voile  des  conclusions  presque  négatives.  Elles  ne  plaident  qu*en  faveur  du  rMe 
lithogène  du  catarrhe  biliaire.  Déjè  admis  par  Meckel,  il  a  trouvé  en  Nauiqrn  uo 
nouveau  défenseur;  Tépithélium  biliaire  enflammé  sécréteraii  en  abondance 
cholestérine,  sels  de  chaux,  et  aussi  cette  trame  organique  décrile  par  Posoer. 

Et  alors  surgit  cette  question  toute  nouvelle  des  rapporis  qui  peuvenl  onir 
Tangiocholite  lithogène  avec  les  infections  biliaires.  Les  travaux  récenis,  eeux 
en  particulier  de  E.  Dupré  ('),  nous  permeitent  de  soup^onner  que  bien  souvenl 
cette  angiocholite  ou  cholécystite  lithogène  peut  relever  de  FinfecUon. 

Il  est  tres  possihle  que,  du  fait  d'une  angiocholite  microbïennef  il  se  pro- 
duisc  k  la  fois  et  une  lésion  supcrficielle  de  la  muqueuse  biliaire^  el  les  modi- 
fications  chmiiquos  de  la  bile,  de  nature  k  favoriser  la  formaÜon  d*UB  noyao 
complexe  composé  k  la  fois  d'épithélium,  de  pigment,  de  sels  nunëraux*  el 
peut-ótrc  de  microorganismes. 

Unc  tclle  palhogénie  cadrerait  bien  avec  cc  que  les  recherches  de  GaUppe. 

(•)  Naunyn,  A'.  Congresi  f.  iunere  Medecin,  Wicttbadcn,  avril  1801. 

(*)  K.  DiPK^:,  LoH  inrections  biliaires;  77u*«e  de  Purtf,180l,  p.  73.  — Mosler,  au  X*eoafrr« 
de  méd.  int.  h  \Viesl»ndon,  a  égaleiiicnt  soutenu  Torigine  infectieuse  possiblé  de  la  litb^K. 
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de  Diltel,  nous  ont  appris  sur  Ie  röle  des  microbes  dans  la  formation  des  cal- 
culs  vésicaux,  salivaires,  etc. 

Ëlle  nous  conduirait  è  chercher  si  la  dothiénentérie,  par  Tintermédiaire  d*une 
infection  lyphique  anlérieure  et  parfois  latente  des  voies  biliaires  ne  peut  de- 
venir  l'origine  d'une  lithiase  biliaire  ultérieure.  Bemheim  avait  soupQonné  Ie 
fait,  E.  Dupró  a  posé  nettement  la  question.  L'avenir  montrera  ce  que  vaut 
cette  hypothese  ingénieuse  et  tres  admissible. 

Que  Ton  ajoute  aux  facteurs  pathogéniques  précédents  Tinfluence  de  la 
slagnation  par  déclivité,  et  Ton  comprendra  et  comment  les  calculs  prennent 
naissance,  et  pourquoi  leur  siëge  Ie  plus  habituel  est  Ie  fond  ou  Ie  bassinet 
de  la  vésicule  biliaire. 

2<*  Le  determinisme  étiologique  de  la  cholélithiase  nous  est  beaucoup  mieux 
connu. 

Rien  de  plus  frequent  d  abord  que  la  constatation  nécroscopique  des  calculs 
biliaires,  même  dans  des  cas  oü  rien,  pendant  la  vie,  n'avait  permis  de  soup- 
(;onnner  la  maladie. 

De  plus,  rinfluence  capitale  du  sexe,  de  Tdge,  de  Thygiène  individuelle. 

La  lithiase  biliaire  est,  avant  tout,  une  maladie  de  la  femme  (66  pour  iOO 
d'après  Bouchard,  quatre  fois  et  demie  plus  frequente  chez  la  femme  que  chez 
Thomme  d'après  Schrceder  de  Strasbourg).  C'est  surtout  pendant  la  période 
sexuelle  de  la  vie  qu'on  la  rencontre,  de  25  k  o5  ans  particulièrement,  c*est-èi- 
dire  k  l'époque  oü  les  oxydations  sont  ralenties  chez  la  femme,  oü  Andral  et 
Gavarret  nous  ont,  il  y  a  longtemps  déjè,  montré  la  diminution  de  Tacide  car- 
bonique  exhalé. 

D'autres  causes  contribuent  a  expliquer  la  grande  prédominance  de  la  lithiase 
biliaire  chez  la  femme,  et  toutes  agissent  en  favorisant  la  stagnation  de  la  bile; 
la  grossesse,  dans  les  neuf  dixièmes  des  cas;  Tabus  des  corsets  trop  serres;  le 
type  costo-supérieur  du  mode  respiratoire;  la  fréquence  des  prolapsus  abdomi- 
naux,  et  en  particulier  de  Thépatoptose  avec  coudure  brusque  du  cholédoque. 

Quant  aux  conditions  d*dge,  la  première  colique  hépatique  éclate,  dit  Bou- 
chard, dans  les  quatre  cinquièmes  des  cas  entre  17  et  42  ans,  dans  un  cinquième 
des  cas  après  50  ans. 

On  a  pu  cependant  constater  des  cas  bien  plus  précoces  :  Trousseau  a  observé 
la  cholélithiase  chez  une  fillette  de  9  ans,  et  Lieutaud,  Portal,  Tont  móme  vue 
chez  des  nouveau-nés. 

Enfln,  toutes  les  conditions  qui  ralentissentetrendentincomplètesles  oxyda- 
tions sont  des  causes  puissantes  de  lithiase.  Ainsi  agit  la  sénilité,  et  surtout  la 
mauvaise  hygiène  alimentaire  etcorporelle;  la  lithiase  est  une  maladie  des  cita- 
dins,  surtout  dans  les  pays  froids  et  humides,  des  sédentaires,  des  gros  mangeurs, 
des  obèses,  de  tous  ceux,  en  un  mot,  qui  absorbent  beaucoup  et  dépensent  peu. 

Mais  au-dessus  de  ces  causes,  assez  banales  en  somme,  prédomine  un  ele- 
ment diathésique  infiniment  plus  important.  La  lithiase  biliaire  n*est  pas  un 
accident  isolé,  tout  local,  simple  elTet  d*une  hygiène  défectueuse;  elle  se  relie, 
par  les  Hens  les  plus  étroits,  k  toute  une  série  d'autres  états  morbides  aux- 
buets  elle  succède,  ou  qu'elle  remplace,  faisant  ainsi  partie  d'une  grande 
familie  naturelle  de  maladies.  La  recherche  des  antécédents  des  malades,  de 
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leur  généalogie  pathologique,  donne  ici  les  renseignements  les  plus  précieux. 

Chez  les  ascendants  des  lithiasiques  on  peut,  mais  rarement,  reirouver  la 
lithiase  elle-méme.  En  revanche,  les  slatistiques  de  Bouchard  ont  montré  la 
fréquence  tres  grande  du  rhumatisme  articulaire  aigu  (45  pour  100),  du  dia- 
bete (40  pour  iOO),  de  Tobésité,  de  la  goutte;  puis,  k  un  moindre  degré,  du 
rhumatisme  articulaire  chronique,  de  Tasthme,  de  la  gravelle,  de  la  migraioe 
et  des  névralgies,  deTeczéma. 

Chez  les  lithiasiques  eux-mémes,  méme  série  de  coïncidences  palhologique^. 
mémes  antécédenls  ou  méme  suite,  d'obésité,  de  migraine,  de  gravelle,  dlié- 
morrhoïdes,  de  diabete.  Pour  les  femmes  diabétiques,  en  particulier,  la  colo- 
cidence  de  la  lithiase  biliaire  s'observe  dans  Ie  tiers  des  cas. 

Ces  diverses  maladies  peuvent  ainsi  se  grouper,  s'associer  de  mille  fanons,  se 
succéderou  alterner;  elles  constituent  de  yévilables  équivtilefüspaUiolo^qtteê.  Et, 
è  la  base  de  Tédifice,  c'est  toujours  Tarthritisme  que  Ton  découvre,  ruricémie. 
avec  OU  sansmanifestations  goutteuses.  Sur  un  total  de  166  cas,  Sënac  a95  foi» 
trouvé  la  goutte  hereditaire  ou  personnelle,  et  98  fois  la  gravelle  urinaire. 

La  lithiase  biliaire,  par  la  place  qu'elle  occupe  dans  la  familie  des  maladies 
arthritiques,  prend  ainsi  une  doublé  valeur  :  maladie  autonome  d*une  pari,  et 
en  méme  temps  signe  tres  net  d*un  certain  type  morbide  de  la  nuirition. 

III 

L'ótude  cliniq[ue  de  la  lithiase  biliaire  comprend  des  groupes  de  faits  tres 
différents,  suivant  que  Ton  envisage  la  migration  reguliere  des  calcula,  leur 
arrét  en  un  point  quelconque  des  canaux  biliaires  ou  leur  issue  anormale  hors 
des  voies  naturelles  de  leur  passage. 

11  suit  de  \k  que  la  cholélithiase  est  essentiellement  polymorphe  ei  chao- 
geante  dans  ses  allures.  Les  descriptions  classiques  de  Fauconneau-Dufresoe. 
de  Trousseau,  de  Murchison,  de  Charcot  (*),  nous  ont  appris  k  connaltre  ses 
infinies  variétés. 

Inutile  de  rappelcr,  tout  d'abord,  Ie  grand  nombre  des  faits  oü  la  lithiase 
reste  latente,  et  ne  se  révèle  qu*è  Tautopsie,  quel  que  füt  Ie  siège  des  calcub. 

Si  ceux-ci  se  développent  dans  les  canaux  intra-hépatiques,  en  arboresceoces 
ramifiées,  ils  peuvent  donner  lieu  è  des  douleurs  sourdes  et  profondes  dans 
rhypochondre  droit,  sans  ictère  ni  tuméfaction  du  foie.  Mais  leur  graviié 
devicnt  tout  autre  s41s  ouvrent  la  porie  è  Tinfection  biliaire  :  rangiocholiie,  la 
périangiocholite  suppurée,  préparent  puis  réalisent  les  abces  biliaires  du  foie; 
dans  la  cavilé  des  abces,  on  retrouve  les  calculs  libres  et  flottanis. 

Üans  la  vésicule,  les  calculs  peuvent  également  rester  latenis,  ou  délenniner 
lentement  la  suppression  de  sa  cavilé,  par  atrophie  scléreuse  concentrique. 

Mais,  Ie  plus  souvent,  les  cholélithes  se  mobilisent  161  ou  tard,  et  alors  éclale 
Ie  syndrome  caractéristique  que  nous  allons  mainienani  étudier. 

1<^  La  colique  hépatirjue  constitue  un  syndrome  paroxysiique  ei  douloureux. 
dü  k  la  projection  du  calcul  hors  de  la  cavité  vésiculaire,  k  son  engagemeol, 
k  sa  migration  k  travers  les  canaux  cystique  ei  cbolédoque. 

(*)  J.-M.  Charcot,  Lcgons  sur  les  maladies  du  foie,  Parie,  1877. 
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Le  premier  acte  physiologique  de  la  colique  hépatique,  c'est  done  la  mobili- 
sation  du  calcul,  mais  sous  quelle  influence  se  fait-elle? 

Toujours,  on  peul  le  dire,  par  une  contraction  de  la  vésicule  d*origine  réflexe. 
Mais  le  point  de  départ  du  réflexe  est  tres  variable. 

Dans  Ia  règle,  la  migration  calculeuse  est  provoquée  par  la  chasse  büiaire 
physiologique  qui  survienl  au  moment  oü  le  chyme  stomacal  passé  dans  le 
duodenum  et  excite  directement  la  muqueuse  de  Tampoule  de  Vater,  c*est- 
èi-dire  trois  ou  quatre  heuresaprès  le  repas.  Ainsi  s'explique  Theure  spéciale  du 
début  de  beaucoup  de  coliques  hépatiques. 

Dans  des  cas  plus  rares,  Texcitation  de  la  vésicule  est  le  résultat  d*un  simple 
déplacement  mécanique  du  calcul,  provoqué,  par  exemple,  par  du  surmenage 
physique,  des  secousses  brusques,  ou  méme  un  choc  direct. 

Enfin,  le  point  de  départ  du  réflexe  expulsif  peut  être  beaucoup  plus  loin- 
tain  :  causes  psychiques,  émotions  morales  soudaines;  ou  causes  somatiques, 
partant  d*un  viscëre  plus  ou  moins  éloigné. 

lei  encore  se  retrouve  Tinfluence  si  prépondérante  de  la  vie  genitale  chez  la 
femme;  influence  de  la  menstruation  (il  est  des  femmes  qui,  presqueè  chaquc 
apparition  des  régies,  ont  une  crise  hépatique),  de  la  grossesse  et  de  Taccou- 
chement  surtout.  Cyr  (')  apublié  une  statistique  de  5i  cas  de  ce  genre,  oü  ii  fois 
la  colique  hépatique  était  survenue  au  cours  de  la  grossesse,  i  fois  après  une 
fausse  couche,  56  fois  après  un  accouchement  k  terme.  Dans  les  deux  tiers  de 
ces  cas  la  crise  s'était  monlrée  pendant  le  premier  mois  après  Taccouchement. 

Les  faits  de  ce  genre  constituent  le  type  parfait  de  ce  que  les  anciens  dési- 
gnaient  sous  le  nom  de  sjnnpathie  viscérale. 

Quelle  que  soit  son  origine,  la  colique  hépatique  se  caractérise,  dans  sa  grande 
forme,  par  les  symptömes  les  plus  dramatiques. 

C'est  une  douleur  aiguë,  déchirante  ou  comme  expulsive,  paroxystique.  spon- 
lanée,  et  encore  plus  exaltée  par  la  moindre  pression  au  niveau  de  la  vésicule. 
Lè,  en  efl*et,  est  le  foyer  principal  de  la  douleur;  mais  celle-ci  rayonnepar  une 
série  d^irradiations,  les  points  douloureux  les  plus  habituels  occupant  l'épi- 
gaslre,  l'hypochondre  droit  et  le  flanc  droit,  l'épaule  droile  et  parfois  le  même 
cöté  du  cou,  la  pointe  de  Tomoplate  droite. 

Ainsi  disséminée  dans  ces  divers  foyers,  la  soufl*rance  qu'éprouve  le  malade 
est  si  cruelle  qu'elle  lui  arrache  souvent  des  cris,  et  provoqué  les  attitudes  les 
plus  variées;  décubitus  laléral  gauche,  et  pelotonnement  en  chien  de  fusil; 
décubitus  dorsal,  les  genoux  élevés.  Mais  toujours  le  patiënt  s*efl*orce  de  relé- 
clier  sa  paroi  abdominale,  et  d'éviter  toute  pression  directe  au  niveau  de  la 
région  hépatique. 

En  méme  temps  surviennent  des  nausées,  des  vomissements  d'abord  ali- 
mentaires,  puis  muqueux  et  bilieux.  Aussi  longtemps  que  dure  la  crise  dou- 
loureuse,  l'intolérance  gastrique  est  complete. 

Au  milieu  de  lout  eet  orage,  le  pouls  reste  calme,  souvent  méme  ralenti ;  les 
urines  sont  pdles,  abondantes,  véritable  type  d'urines  nerveuses. 

Il  n*y  a  pas  de  fièvre.  Cependant,  dans  quelques  cas,  enpleine  crise  doulou- 
reuse,  et  duranl  quelques  heures  ou  méme  plus,  éclate  un  violent  acces  fébrile, 
a  vee  grand  frisson,  tempéralure  de  iO  degrés  et  méme  plus,  rarement  des  sueurs. 

(»)  J.  Cyr,  Traite  de  ralTection  calculeuse  du  foic,  Paris,  1884. 
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C'est  la  fièvre  liépatalgiqite  de  Charcot,  qu'il  faut  bien  dislinguer  de  la  vraie 
lièvre  intermitlcnte  hépatique  dont  elle  est  loin  de  présenter  la  gravilé.  Ellc 
n'implique  nuUement  Tidée  de  complication  angiocholitique,  et  cependant  on 
ne  peut  se  défendrc  de  penser  qu'elle  est  du  m^mc  ordre,  et  relève  probable- 
ment  d*un  certain  degré  de  résorption  virulente  transitoireparles  voiesbiliaires, 
de  méme  que  la  fièvre  urineuse  et  Ie  simple  acces  unique  qui  succède  a  un 
cathétérisme  septique  sont  de  móme  nature,  et  ne  différent  que  par  Tinfec- 
tion  définitive  et  constituée  ou  passagere  seulement  des  voies  urinaires. 

D'après  Fürbringer(*),  la  fièvre,  au  cours  de  la  colique  hépatique  normale, 
serait  même  encore  plus  commune,  et  en  mOme  temps  plus  atténuée ;  recherchée 
chez  41  malades,  elle  aurait  été  trouvée  24  fois,  k  Tétat  de  frébricule  paroxys- 
tique,  accompagnée  souvent,  par  une  dissociation  remarquable,  de  ralenlisse- 
ment  du  pouls. 

La  colique  hépatique  ainsi  constituée  par  ses  deux  grands  symptömes,  les 
douleurs  et  les  vomissements,  évolue  en  une  série  de  reprises  paroxystiques, 
séparées  par  des  intervalles  de  rémission.  Au  bout  de  quelques  heures,  tout 
peut  se  calmer;  Ie  calcul  retombe  au  fond  de  la  vésicule  sans  que  celle-ci 
réagisse  de  nouveau  ;  Ie  malade,  épuisé  par  la  lutte  qu'il  a  soutenue,  s  endort, 
et  se  réveille,  brisé  encore,  mais  guéri  en  apparence. 

Mais  Irès  souvent  il  n'en  va  pas  ainsi.  Les  douleurs  continuent,  plus  ou  moins 
violentes  suivant  les  moments,  et  constituent  un  véritable  état  de  cHse  qui  peul 
se  prolonger  pendant  plusieurs  jours. 

Dès  lors  un  nouveau  phénomène  bien  significatif  survient,  vers  Ie  2«  ou 
5«  jour  de  la  crise  en  général  :  c'est  la  coloration  ictérique  des  urines  d'abord, 
puis  des  conjonctives  et  des  téguments ;  en  méme  temps  les  feces  dcviennenl 
décolorées  et  argileuses. 

C'est  \h  Ie  syndrome  de  l'occlusion  aiguë  du  cholédoque,  Ic  signe  que  Ie 
calcul  a  progressé  au  dele  du  canal  cystique. 

Sa  migration  dans  Ie  cholédoque  peut  s  accompagner  d*une  rémission  notable 
des  douleurs,  cette  portion  du  tractus  biliaire  se  laissant  plus  facilement 
dilater  par  Ie  corps  étranger  qui  la  parcourt.  Mais,  au  niveau  de  la  i^te  du 
pancreas  et  de  Tampoule  de  Vater,  nouvel  isthme  è  traverser,  et  nouvelle 
crise,  aussi  douloureuse  et  parfois  plus  prolongée  que  la  première.  C'est  la 
dernière  étape;  est-elle  franchie  sans  encombre,  aussitót  les  douleurs  cessent 
comme  par  enchantemenl,  et,  a  part  la  fatigue  extreme  et  rictère  culané 
encore  persistant,  Ie  malade  passé  subitement  de  Tétat  Ie  plus  pénible  è  la 
complete  guérison. 

Pour  faire  la  preuve  peremptoire  de  celle-ci,  il  ne  faut  plus  qu'une  chosc, 
retrouver  Ie  ou  les  calculs  expulsés.  Pour  cela,  on  tamisera  avec  grand  soin. 
lentement  et  sous  un  mince  filet  d'eau,  les  matières  fécales  recueiUies,  el, 
avec  beaucoup  d'attention  et  de  patience,  on  pourra  retrouver  Ie  corps  du 
délit.  Mais  cette  recherche  doit  parfois  ètre  prolongée  pendant  plusieurs 
jours,  une  ou  plusieurs  semaincs  méme. 

On  pourra  ainsi  reconnaltre  qu'il  n'y  a  pas  toujours  rapport  direct  entre 
l'intensité,  la  durée  d'une  crise  hépatique,  et  Ie  volume  des  calculs  expulsés. 

(')  FCrdrincep,  A'-  Cong.  f.  innere  Medicin.  Wicsbaden,  avril  1891. 
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Ceux-ci,  surtout  quand  il  s'agit  d'une  première  attaque,  peuvent  étre  de  tres 
médiocres  dimensions;  on  a  m^me  pu  constater  ainsi  que  Ie  passage  d'une 
certaine  quantité  de  sable  ou  de  boue  biliaire  suffisait  èi  provoquer  Ie  syn- 
drome  Ie  plus  aigu. 

Plus  tard,  chez  les  vieux  lithiasiques,  alors  que  les  voies  biliaires  sont  res- 
tées  dilatées  a  la  suite  des  attaques  antérieures,  on  peut  au  contraire  recueillir 
d'énormes  calculs,  gros  comme  des  olives  ou  móme  plus.  Il  est  vrai  qu'on  se 
demande  loujours,  en  pareil  cas,  s'il  n  y  a  pós  communication  directe  entre  la 
vésicule  et  l'intestin. 

Nous  venons  de  décrire  la  forme  classique,  pourrait-on  dire,  de  la  coliquc 
hépatique.  Mais,  en  réalité,  les  choses  sont  souvent  beaucoup  moins  simples, 
soit  que  des  phénomènes  nouveaux  se  surajoutent  aux  symptómes  fondamen- 
taux,  soit,  au  contraire,  que  Ie  tableau  clinique  se  simplifie  et  s'abrège. 

Parmi  les  symptómes  accessoires,  les  plus  fréquenls  relèvent  de  la  réaction 
du  système  nerveux  excité  par  la  douleur  viscérale.  Cette  réaction  peut  elle- 
méme  se  traduire,  suivant  les  cas,  sous  deux  modes  inverses  :  phénomènes  de 
dynamogénie,  avec  crises  convulsives,  du  type  hystérique  (*)  ou  épileptiforme ; 
—  phénomènes  d'inhibition,  inflniment  plus  graves,  avec  lipolhymies,  état 
de  shock,  et  mème  mort  rapide  en  quelques  heures,  précédée  ou  non  de 
coma. 

De  cette  terminaison  si  peu  attendue,  Tautopsie  ne  donne  pas  la  cause,  on 
ne  trouve  que  Ie  calcul  engagé  dans  Ie  cholédoque.  On  comprend  toute  l'im- 
portance  clinique  de  faits  de  ce  genre,  qui  peuvent  même  provoquer  une 
enquête  médico  legale,  comme  dans  Ie  cas  rapporté  en  1881  par  Brouardel,  k 
la  Société  de  médecine  legale. 

Il  est  vraisemblable  que  ces  faits  d'inhibition  nerveusc  relèvent,  comme  Ta 
dit  Charcot,  d*une  action  réflexe  sur  les  filets  cardiaques  des  pneumo-gastri- 
ques,  avec  ralentissement  ou  méme  arrét  du  coeur  en  diastole. 

Plus  rarement  encore,  on  a  pu  rat  lacher  è  la  colique  hépatique  des  phéno- 
mènes de  paralysie  passagere,  paraplégie  chez  un  malade  de  Trousseau,  hémi- 
plégie  droite  avec  embarras  de  la  parole  dans  un  cas  rapporté  par  Cyr. 

Du  cóté  de  Tappareil  pulmonaire,  on  observe  parfois  une  toux  sèche, 
quinteuse,  tres  fatigante,  et  dont  l'auscultation  ne  révèle  pas  Torigine.  C'est  la 
toux  hépatique  des  anciens  auteurs. 

Quant  k  la  congestion  pulmonaire  de  la  base  droite,  signalée  par  Guéneau  de 
Mussy,  par  Fabre  de  Marseille,  elle  s  accompagne  de  fièvre,  de  toux,  d'expec- 
toration  gommeuse,  de  réles  sous-crépitants  fins.  Sa  physiologie  pathologique 
est  encore  mal  connue,  et  peut-ètre  n'est-elle  que  la  compagne  des  accidents 
cardio-pulmonaires  décrits  d'abord  par  Potain  (*)  en  1878  et  1879,  puis  bien 
étudiés  par  son  élève  Barié. 

(*)  Potain  a  récemmcnl  signalé  des  faits  d'hysténe  par  trftumalisme  interne,  tel  qu*unc 
coliquc  néphritiquc  ou  hépatique;  ainsi  s'expliquenl,  dans  ce  dernier  cas,  les  irradiations 
anormales,  lelies  que  la  douleur  temporale,  la  céphalée,  la  névralgie  denlaire,  etc.  (6'em. 
Mé(L,  1891,  p    i82.) 

(*)  Potain,  Ass.  Franr.  ponr  Vavanc.  des  Sc. ;  sessions  1878  et  1870.  —  J.  Teissier,  ibid.j 
1879.  —  Morel,  Th.  de  Lyon,  1879.  —  F.  Fhanck,  (Jaz.  Ilebd.,  1881.  —  Barié,  lievtie  de  Méd., 
janvier  et  février  1883. 
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Ceux-ci  sont  fréquenis,  et  tres  variables  dans  leur  clc»grc  comme  dans  leur 
gravité. 

Réduits  au  minimum,  ces  accidents  sont  constitués  par  de  simples  troubles 
fonctionnels  du  coeur  :  palpitations  Ie  plus  souvent,  ou  ralentissement  des 
pulsations,  ou  arythmies  variées,  interessant  è  la  fois  la  fréquence,  Ie  rylhme 
et  rintensité  des  battements  du  coeur. 

Un  degré  de  plus,  et  la  participation  directe  du  coeur  droit  se  décèle  par  Ie 
bruit  de  galop  droit,  k  maximum  xyphoïdien,  par  Taccentuation  du  second  ton 
pulmonaire,  par  de  Tanhélation  et  de  la  dyspnée  d'effort. 

Enfin,  si  les  accidents  arrivent  k  leur  summum  d'intensité,  Ie  coeur  droit  se 
laisse  dilater  et  forcer,  c'est  rébauche  de  lasystolie  aiguë,  comme  dans  Ie 
premier  fait  observé  par  Potain.  La  distension  des  cavités  droites  du  coeur  esl 
rendue  manifeste  par  Taugmentation  de  la  matité  cardiaque,  et  la  dévialion 
de  la  pointe  du  coeur  en  bas  et  en  dehors.  La  valvule  tricuspide  de\'ienl 
insuffisante,  les  jugulaircs  se  distendent;  en  méme  temps  il  y  a  de  Toppres- 
sion,  de  la  cyanose,  du  refroidissement  de  la  face  et  des  extrémités,  Ie  pouls 
est  petit,  mou  et  dépressible.  L*hépatique  devient  un  véritable  cardiaque,  et 
peut  succomber  aux  accidents  asystoliques. 

La  physiologie  expérimentale  nous  a,  depuis  peu,  donné  la  clef  de  ces  car- 
diopathies  secondaires  si  curieuses.  Les  recherches  d*Arloing  et  Morel  ont 
montré  que  les  excitations  portées  sur  les  voies  biliaires,  et  en  particulier  sur 
la  vésicule,  produisent  une  vaso-constriction  des  artérioles  et  capillaires  du 
poumon,  et  augmentent  ainsi  notablement  la  tension  dans  Tartère  pulmo- 
naire. L'arc  diastaltique  du  réflexe  appartient  en  entier  au  grand  sympathique. 
Fr.  Franck  en  a  donné  la  démonstration. 

Ajoutons  que  ces  accidents  cardio-pulmonaires  de  la  lithiase  s'observenl 
surtout  chez  les  femmes,  chez  les  sujets  k  prédispositions  névropathiques. 
Leur  pronostic  n'est  grave  que  si  la  cause  occasionnelle  prolonge  pendant 
longtemps  son  action,  comme  dans  les  cas  d'enchatonnement  d*un  calcul  daas 
Ie  cholédoque ,  par  exemple. 

Dans  une  série  de  cas,  inverses  de  ceux  que  nous  venons  de  passer  en 
revue,  et  plus  communs  encore,  Ie  syndrome  de  la  colique  hépalique  se 
déforme  eu  s'atténuant,  par  la  disparition  d'un  plus  ou  moins  grand  nombre 
de  ses  éléments  constituants.  Suivant  Texpression  de  Trousseau,  ce  sont  les 
formes  frustes  de  la  colique  hépalique. 

Le  symptóme  Ie  plus  inconstant,  c'est  Tictère,  si  bien  que  sur  45  cas,  oü 
Télimination  intestinale  du  calcul  a  démontré  Texactitude  du  diagnostic,  WoliT 
a  constaté  25  fois  Tabsence  d'ictère.  Ce  sont  les  faits  de  ce  genre  que  Beau  rat- 
tachait  k  Tentité  toute  fictive  de  Thépatalgie.  On  comprend  que  la  résorplion 
biliaire  doive  fréquemment  faire  défaut,  pour  peu  qu'en  traversanl  le  cholé- 
doque le  calcul  n'en  efface  pas  complètement  la  lumière. 

Les  douleurs  irradiées  de  la  colique  hépatique  peuvent  aussi  manquer.  el  le 
malade  ne  se  plaint  que  de  douleurs  plus  ou  moins  aiguës,  occupant  Ie  creux 
cpigastrique,  simulant  les  crampes  de  Testomac ;  c'est  la  forme  gastra iyigue 
de  la  colique  hépatique,  si  commune  que,  sur  iOO  cas  de  lithiase,  Sénac  Ta 
05  fois  observée. 
Lc  siège  anormal  des  douleurs  peut  encore  rendre  le  diagnostic  plus  obscur, 
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et  Cyr  (*)  a  conslalc  des  cas  avérés  de  lithiase  biliaire,  oü  la  douleur  siégeait 
uniquement  ou  principalement  en  arrière,  dans  la  région  lombaire  droile, 
simulant  ainsi  la  colique  néphrétique,  ou  occupant  la  région  mammaire  droile, 
comme  une  simple  névralgie  intercostale. 

Enfin  la  crise  hépatique  peut  être  remplacée  par  des  acces  périodiques  dou- 
loureux  ou  fébriles.  Pendant  des  mois,  pendant  une  année  même,  des  crises 
quotidiennes  de  douleurs,  au  niveau  de  Tépigastre  ou  de  la  vésicule,  onl  pu 
simuler  des  acces  de  névralgie  paludéenne,  jusqu'au  jour  oü  une  attaque 
franche,  l'ictère,  ou  Texpulsion  de  calculs,  montrent  la  nature  réelle  du  mal. 

S'agit-il  d'accès  fébriles,  complets,  ou  parfois  réduils  au  simple  frisson,  la 
périodicité  peut  être  tout  aussi  parfaite  et  encore  plus  prolongée. 

Cyr  a  observé  un  cas  oü,  depuis  18  mois,  tous  les  deux  jours  k  la  même 
heure,  de  4  è  5  heures  du  soir,  survenait  une  crise,  debutant  par  un  malaise  ii 
Tépigastre  et  dans  Thypochondre  droit,  puis  suivie  de  frisson  et  de  fièvre 
intense.  L'ensemble  de  la  crise  durait  de  o  è  5  heures.  Le  subictère,  plus 
accentué  k  la  fin  de  chaque  acces,  facilitait  du  reste  le  diagnostic. 

Ces  acces  de  fièvre  intermittente  hépatique,  symptomatiques  de  la  lithiase, 
ont  pour  caractïVcs  habituels  de  se  montrer  surtout  chez  des  sujets  dgés,  en 
particulier  chez  des  femmes  après  la  ménopause,  de  débuter  vers  la  fin  de 
Taprès-midi  ou  dans  la  nuit,de  ne  pas  s'accompagner  d'hypertrophie  s  plénique, 
ni  de  présence  dans  le  sang  des  hématozoaires  de  Laveran,  enfin  de  résister 
complètement  k  la  quinine,  tandis  que  le  traitement  régulier  de  la  1  ithiase  peut 
les  faire  disparaltre. 

C'est  également  k  Ia  lithiase  biliaire  que  devront  faire  songer,  chez  les  vieil- 
lards,  les  acces  fébriles  k  périodicité  éloignée  et  irreguliere,  tels  que  les  fièvres 
septane  et  oclane  des  anciens,  une  fois  Tintégrité  des  voies  urinaires  reconnue. 

Le  subictère,  continu  ou  intermitlent  sera  d'un  grand  secours  pour  ces 
diagnostics  difficiles.  On  devra  toujours  y  joindre  un  examen  minutieux  des 
urines. 

Même  dans  les  cas  normaux  de  lithiase,  en  cfTet,  le  processus  peut  ne  pas 
rester  limité  aux  voies  de  Texcrétion  biliaire,  la  cellule  hépatique  elle-même 
être  touchée.  L'urobilinurie  en  fait  foi,  comme  dans  un  cas  cité  par  Tissier, 
comme  dans  plusicurs  faits  que  j'ai  observés.  D'après  Gans,  la  coexistence  de 
la  colique  hépatique  et  de  la  glycosurie  serait  frequente,  et  moi-même  j*ai  pu 
constater  de  la  glycosurie  alimentaire;  on  voit  quellê  est  Timportance  de  ces 
faits,  non  seulement  pour  le  diagnostic,  mais  aussi  pour  le  pronostic  de  ces 
lithiases  frustes  ou  anomales. 

La  physiologie  pathologique  de  la  colique  hépatique  est  aujourd'hui  assez 
bien  connue,  depuis  les  recherches  expérimentales  faites,  en  i87o  et  i874,  par 
Muron,  par  Dujardin-Beaumelz,  par  Audigé,  par  Laborde,  plus  récemment  par 
Simanowsky  (*).  En  voici  les  principaux  résultats. 

Un  calcul  est  au  repos,  a  l'état  stati({ue  pour  ainsi  dire,  dans  la  vésicule;  il 

(*)  J.  Cyr,  Causes  d'erreur  dans  le  diagnostic  de  rarfeetion  calculcuse  du  foie,  Arch, 
génér,  (U  Méd.,  1800,  p.  165. 

{•)  P.  SiMANOwsKY,  Zur  Fragc  über  die  Gallcnslcinkolik  Zeitêchrift  f,  KHn,  Med.,  t.  V 
p.  501. 
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n'irrile  par  son  contact  qu'un  point  toujours  Ie  méme  de  la  muqueuse,  el,  par 
cela  méme,  ne  provoque  aucune  rëaclion. 

Sous  unc  influence  quelconque,  il  se  mobilise;  la  vésicule  se  coniracle,  Ie 
pousse  vers  Torifice  du  canal  cystique  et  ïy  engage.  Une  fois  lè,  ie  calcul  esl 
pris  entre  deux  forces  agissant  en  sens  contraire  :  d'une  part  Ie  spasme  pro- 
pulseur  de  la  vésicule,  d'autre  part  Ie  spasme  réflexe  du  canal  cystique  ou 
cholédoque  qui  tend  h  enrayer  sa  progression.  Suivant  que  1'une  ou  rautrede 
ces  forces  prédomine,  ou  qu'elles  se  contrebalancent,  Ie  calcul  chemine  dans 
Ie  sens  de  la  moindre  pression,  ou  reste  enclavé.  Mais  comme  Texcitalion 
mécanique  de  la  vésicule  augmente  notablement  la  sécrétion  du  liquide  que 
celle-ci  contient,  Ténergie  du  spasme  propulseur  est  en  général  la  plus  forti\ 
et  c*est  vers  Tintestin  que  s'achemine  Ie  calcul. 

Mais  cette  migration  ne  peut  s'accomplir  sans  modifler  Tétat  anatomique 
des  canaux  cystique  et  cholédoque.  Ceux-ci  se  laiss^nt  dilater,  f  oreer  presque 
par  Ie  calcul,  et  peuvent  acquérir  ainsi,  è  la  longue,  des  dimensions  énormes, 
Ie  volume  d'un  doigt  ou  méme  plus.  On  comprend  avec  quelle  facilité  se  pro- 
pageront,  dans  des  canaux  ainsi  dilatés  et  chroniquement  enflammés,  les 
infections  ascendantes  d'origine  intestinale. 

D'autre  part,  la  richesse  des  canaux  biliaires  en  plexus  nerveux  et  en  cellules 
ganglionnaires  nous  explique  tout  Tapparéil  douloureux  de  la  colique  hépa- 
tique,  ainsi  que  les  phénomènes  réflexes  qui  en  dépendent. 

Les  expériences  de  Simanowsky  ont,  de  plus,  montré  que  les  excitations 
souvent  répétées  de  la  vésicule  biliaire  ont  pour  résultat  la  dilatation  et  la 
dégénérescence  du  myocarde,  même  cliez  les  animaux  les  mieux  nourris.  C'est 
la  reproduction  expérimentale  des  cardiopathies  d*origine  hépatique.  L*irrita- 
tion  partie  de  la  vésicule  se  transmet  k  4'appareil  cardio-pulmonaire  par  les 
filets  du  sympathique,  en  passant  par  la  moelle  cervicale  et  les  ganglions  tho- 
raciques  supérieurs,  et  l'on  peut  admettre,  avec  G.  Séc(*),  que  les  Iroubles 
nutritifs  du  coeur  résultent  de  la  dilatation  cardiaque,  liée  elle-mème  aux 
troubles  réflexes  de  la  circulation  pulmonaire. 

Par  voie  réflexe  également,  on  peut  yoir  Texcitation  expérimentale  de  la 
vésicule  donner  lieu  k  des  troubles  de  la  caloriflcation  périphérique,  et  cela  de 
maniere  inégale  en  des  points  symétriques  pris  è  droite  et  è  gauche.  Dans 
eertains  cas,  la  température  reste  plus  élevée  du  cóté  droit,  probablement  par 
action  dynamogénique  sur  les  centres  thermogènes  cérébraux ;  ainsi  se  Irouve 
reproduite  l'hyperthermie  locale,  hépatique  ou  axillaire,  de  i'  è  !•  et  demi,  que 
Peter  a  montrée  accompagner  et  suivre  les  coliques  hépatiques,  et  donl  nous 
verrons  plus  tard  toute  Timportance  diagnostique. 

2°  Varrêt  du  calcul  biliaire  {^)  peut  intervenir  aux  difTérentes  phases  desa 
migration,  d'oü  toute  une  série  de  conséquences  anatomiques  et  cliniques. 

Si  Ie  OU  les  calculs  s'irtimobilisent  dans  la  vésicule,  ils  peuvent  arriver  è  en 
efl*acer  la  cavité;  la  vésicule  se  contracte,  s*épaissit,  se  moule  sur  Ie  calcul  et 


(*)  G.  Ske,  La  colique  hépaliquc,  physiologie  pathologique  et  traitcment;  Méd.  Mod., 
11  sepl.  1800  (en  collaboralion  avec  M.  Jumon). 
(*)  Voir  MossÉ,  Des  accidents  de  la  lithiase  biliaire;  These  dagrégation,  1880. 
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arrive  presque  a  faire  corps  avec  lui ;  c'est  unc  simple  suppression  (l*un  organe 
qui  n'est  pas  indispensable  k  la  vie. 

Le  calcul  esl-il  moins  voiumineux,  il  peut  venir  s'engager  dans  rorifice 
externe  du  canal  cystiquc,  s'y  enclaver  de  lelie  sorle  qu*il  forme  comme  sou- 
pape,  laisse  entrer  la  bile  et  ne  la  laisse  plus  sortir.  La  vésicule  se  dilate,  forme 
peu  h  peu  une  tumeur  ovoïde,  grosse  comme  le  poing,  et  parfois  beaucoup 
plus,  fluctuante,  ou  rénitente,  dure  et  tendue,  douloureuse  k  la  pression,  for- 
mant comme  une  masse  pesante  et  mobile  que  le  malade  sent  parfois  se 
déplacer  quand  il  change  de  position.  Si  Tobturation  du  col  de  la  vésicule 
vient  a  se  produire,  le  liquide  biliaire  peul,  par  un  doublé  processus  de 
résorption  et  de  sécrélion,  être  remplacé  par  un  liquide  muqueux,  presque 
Iransparent,  ou  par  du  pus  si  l'infection  ascendante  biliaire  se  produit. 

On  comprend  combien  est  grave  Tectasie  biliaire  ou  muqueuse  de  la  vési- 
cule, avec  lous  les  dangers  de  perforation  intra-péritonéale  ou  de  cholécystite 
qu'elle  comporte. 

L*enclavement  du  calcul  dans  le  canal  cystique  est  moins  défavorable,  en  ce 
sens  qu'il  aboutit  plus  souvent  k  Tatrophie  graduelle  de  la  vésicule  quk  sa 
dilatation  ou  k  son  inflammation  suppurative. 

Au  contraire,  Tobslruction  calculeuse  dü  cholédoque  est  toujours  chose  grave. 
Souvent  il  ne  s'agit  pas  d'un  seul  calcul,  mais  d'un  nombre  parfois  énorme  d6 
cholélithes,  que  Ton  trouve  comme  empilés  dans  le  canal  dilaté.  Et  cependant, 
móme  dans  ces  conditions,  la  bile  peut  continuer  k  filtrer  dans  les  interstices, 
assez  librement  parfois  pour  qu'il  n 'y  ait  pas  d'ictère;  le  fait  classique  de  Cru- 
veilhier,  oü,  sans  qu'il  y  ait  jamais  eu  de  jaunisse,  le  cholédoque,  la  vésicule, 
le  canal  hépatique  et  ses  principales  branches  étaient  bourrés  de  concrétions 
calculeuses,  en  donne  la  preuve  évidente. 

Mais,  dans  la  règle,  riclère  apparait  et  dure  autant  que  Fobstruction  calcu- 
leuse; c'est  alors  le  syndrome  de  Ticlère  chronique,  avec  loutes  les  consé- 
quences  locales  et  générales  que  nous  avons  dé'jk  étudiées. 

La  vésicule,  les  voies  biliaires  extra  etinlra-hépatiques,subissent  une  énorme 
dilatation  (telle  que,  dans  un  cas  de  MM.  Raynaud  et  Sabourin,  le  canal  hépa- 
tique formait  avec  ses  deux  premières  divisions  une  vaste  cavité  contenanl  prés 
d'un  lilre  de  liquide),  se  remplissent  d'un  liquide  muqueux,  décoloré  ou  teinté 
en  jaune  par  la  bile. 

La  tumeur  biliaire  se  dcveloppe,  parfois  d'une  faQon  tout  k  fait  insidieuse 
et  Taniincissement  progressif  des  tuniques  de  la  vésicule  en  rend  la  rupture 
toujours  mena^anle. 

Nous  ne  reviendrons  pas  sur  les  accidents,  si  fréquents  en  pareil  cas,  de 
cholécystite  suppurée  et  d'angiocholite;  mais  nous  devons  signalcr  le  mode  de 
retentissement  sur  le  parenchyme  hépatique  de  Toblitération  calculeuse 
prolongée  du  cholédoque. 

Les  conditions  sont  alors  k  peu  prés  les  mémes  que  celles  que  nous  verrons 
plus  tard  étre  déterminées  par  la  ligature  expérimentale  du  méme  conduit,  et 
la  rétenlion  biliaire  chronique  agit  k  la  fois  et  sur  les  cellules  hépatiques,  et 
sur  le  stroma  conjonctif  interlobulaire. 

Les  cellules  subissent  rinfiltration  pigmentaire,  se  remplissent  de  granula- 
tions  biliaires  dun  jaune  verdètre.  Cette  infiltration  n'est  pas  partout  portee 
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au  même  degré,  et  peut,  en  certains  points,  former  de  véritables  foyers  dapo- 
plexie  biliaire.  Dans  les  capillaires  biliaires  intercellulaires,  on  voit,  sur  les 
coupes  histologiques,  de  petites  concrétions  arborescentes  de  biliverdine,  qui 
forment  comme  autant  de  calculs  en  miniature. 

Les  canaux  biliaires  d*un  certain  volume,  contenus  dans  les  canaux  porles, 
présentent  une  dilatation  générale,  cylindrique  ou  ampullaire,  et  se  terminenl 
en  cul-de-sac  plus  ou  moins  prés  de  la  capsule  périhépatique.  Indépendam- 
ment  des  lésions  plus  ou  moins  intenses  d'angiocholite,  on  voit  peu  è  peu  Ie 
processus  inflammatoire  rayonner  autour  des  canaux  biliaires,  sous  forme  de 
périangiocholite,  d'épaississement  fibreux  du  tissu  conjonctif  des  canaux  et 
espaces  portes;  une  véritable  cirrhose  se  constitue.  Cette  cirrhose,  biliaire  par 
son  processus  anatomique,  calculeuse  par  sa  cause  première,  nous  aurons  plus 
tard  k  Tétudier  en  détail ;  contentons-nous  de  savoir  actuellement  qu*elle  resle 
limitée  aux  régions  porto-biliaires,  a  peu  de  tendance  k  envahir  les  lobules 
hépatiques,  et  forme  de  longues  travées  fibreuses  péri-biliaires,  d'oü  Ie  nom 
de  cirrhose  columnaire  qui  lui  a  été  donné. 

Le  mécanisme  duquel  relève  ce  processus  secondaire  de  cirrhose  hëpatique 
est  vraisemblablement  complexe.  Pour  une  part,  inlervienl  Tirritation  directe 
produite  par  Tenclavement  et  le  contact  du  calcul ;  mais  ce  qui  agit  surtout, 
c*est  la  rétention  biliaire  avec  ses  conséquences  multiples  :  augmentation  de 
la  pression  biliaire  au-dessus  de  Tobstacle,  et  eflbrt  permanent  contre  h 
paroi ;  stagnation  et  épaississement  de  la  bile,  gra veile  intra-hépalique,  ger- 
mination  possible  enfin  des  microbes  venus  de  Tintestin,  et  apportës  par  1  ia- 
fection  ascendante  des  voies  biliaires. 

Cliniquement,  le  foie  au  début,  et  pendant  la  phase  de  simple  rétention 
biliaire,  est  uniformément  hypertrophié ;  il  déborde  de  un  k  deux  travers  de 
doigts  le  rebord  costal,  tout  en  restant  lisse,  et  de  consistance  un  peu  aug- 
mentée.  Peu  k  peu,  et  parfois  au  bout  de  quelques  mois  k  peine,  le  volume  de 
Torgane  diminue,  redevient  normal,  descend  enfin  jusqu'è  Tatrophie,  sans  que 
celle-ci  soit  jamais  tres  prononcée.  Kelsch  considère  même  le  volume  du  foie 
comme  s'écartant  peu  en  général  de  la  normale. 

La  douleur  locale,  spontanée  ou  provoquée,  est  minime,  sauf  pendant  les 
crises  aiguës  ou  subaiguës  de  colique  hépatiquc.  L'ictère  varie  dans  les  mémes 
conditions,  et  s'accompagne  de  décoloration  plus  ou  moins  complete  des 
feces ;  il  peut  méme  disparattre,  si,  è  un  moment  donné,  les  cellules  hépa- 
tiques subissent  k  un  trop  haut  degré  les  elTets  nocifs  de  la  rétention  biliaire. 
et  perdent  leurs  aptitudes  fonctionnelles.  Celles-ci  sont  du  reste  constamment 
touchées  :  hypoazoturie,  urobilinurie,  glycosurie  alimcntaire  et  suppression  de 
la  fonction  glycogénique,  formation  dans  le  foie  lui-mémc,  et  élimination  de 
cristaux  de  leucine  et  de  tyrosine,  tels  sont  les  signes  qui  permettenl  de  recon- 
naltre  la  destruction  granulo-graisseuse  terminale  des  cellules  du  foie.  Lm- 
suffisance  hépatique,  avec  tout  son  cortège  d'auto-inloxication,  en  est  la 
conséquence. 

L'autre  grand  danger  de  Tocclusion  calculeuse  du  cholédoque,  c'est  Tinfec- 
tion  biliaire  ascendante,  la  cholécystite  suppurée,  les  abces  biliaires,  la  fié\Te 
intermittente  hépatique.  Nous  n'y  reviendrons  pas. 

Enfin,  de  plus  rares,  mais  non  moins  graves  complications,  peuvent  se  mon* 
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trer  au  cours  de  robslruction  calculeuse  des  canaux  hëpatiques  ou  cholédoque. 

Lc  processus  suppuratif  peut,  au  niveau  du  hile  du  foie,  rayonner  autour 
des  canaux  biliaires  enflammés,  provoqucr  la  formation  de  foyers  de  périto- 
nite  suppurée  sous-hépatique,  ou  même  d*abcès  sous-phréniques  droits.  Nous 
retrouverons  ces  faits  k  propos  des  périhépatites. 

De  méme,  la  veine  porte  peut  être  intéressée,  dans  son  tronc,  ou  prés  de 
son  sinus  transverse.  Dans  les  cas  les  plus  simples,  Ie  calcul  enclavé  provoque 
par  irritation  de  voisinage  une  pyléphlébite  adhésive,  ou  bien,  comme  dans  un 
fait  de  Gubler,  Ie  cholédoque  rétracté  au-dessous  d*un  calcul  exerce  une 
constriction  directe  sur  la  veine  porte. 

Plus  fréquemment,  Ia  pyléphlébite  calculeuse  est  suppurative,  et  peut 
relever  de  processus  tres  divers.  Si  Texplication  en  est  facile  alors  que  les 
canaux  biliaires  suppurés  et  enflammés  communiquent  directement  avec  Ie 
tronc  veineux  (Leberl),  il  n  en  va  pas  de  méme  dans  les  cas  oü  Tangiocholite 
suppurée  fait  défaut.  L'examen  histologique,enpareilcas,  amontré  èOuénu(*) 
une  simple  périangiocholite  au  niveau  du  point  d'arrét  du  calcul,  et,  par 
extension  du  processus  inflammatoire,  une  périphlébite  portale  adjacente,  avec 
infiltration  embryonnaire  de  la  paroi  veineuse.  Il  n'en  est  pas  moins  curieux 
de  voir  la  suppuration  envahir  Ie  tronc  et  les  ramifications  intra-hépatiques  de 
la  veine  porte,  alors  qu'elle  épargne  les  canaux  biliaires  eux-mémes,  point  de 
départ  cependant  de  l'infection  pyogénique.  Quant  aux  symptómes  de  cette 
grave  complication,  nous  les  étudicrons  plus  tard  dans  Ie  chapitre  consacré 
aux  pyléphlébites. 

On  voit  par  tout  ce  qui  précèJe  combien  est  sombrc  Ie  pronostic  de  Tocclu- 
sion  calculeuse  permanente  du  cholédoque.  Qu'elle  évolue  lentement  vers  la 
cirrhose  porto-biliaire  et  Tinsuf usance  hépatique,  ou  qu'elle  se  complique 
d'infection  biliaire  isolée  ou  rayonnante,  la  maladie  n'en  suit  pas  moins  une 
marche  fatale,  k  moins  que  Tobstacle  ne  disparaisse,  par  la  migration  com- 
plete OU  anormale  du  calcul,  ou  par  Ie  fait  de  l'intervention  opératoire. 

5»  Dans  une  dernière  categorie  de  faits,  Ie  calcul  arrive  bien  k  étreéliminé, 
mais  d'une  faQon  anormale,  par  migration  hors  des  voies  naturelles. 

lei  deux  ordres  de  faits  doivent  étre  distingués. 

A.  Dans  un  premier  groupe,  se  rangent  tous  les  cas  oü  la  perforation 
biliaire  se  produit  brusquemcnt,  sans  lésion  préalable,  ulcéreuse  ou  non,  des 
canaux  excréteurs. 

La  cause  nécessaire  et  suffisante,  en  pareil  cas,  de  la  rupture,  c*est  Texcès 
subit  de  la  tension  biliaire  en  amont  du  calcul  enclavé;  les  parois  canalicu- 
laires  se  laissent  forcer,  et  éclatent  comme  un  ballon  trop  violemment  insufflé. 

Cet  exces  de  tension  lui-méme  peut  se  produire  au  cours  d'une  colique 
hépatique,  nous  en  avons  vu  Ie  mécanisme,  et  les  faits  classiques  d'Andral, 
de  Trousseau,  de  Murchison,  en  donnent  la  preuve  clinique.  Les  contractions 
spasmodiques  et  expulsives  de  Ia  vésicule  et  des  parois  abdominales  cumulent 
leurs  effets,  et  Ie  point  Ie  plus  faible  du  tractus  biliaire,  c'est-è-dire  en  général 
la  vésicule  elle-même,  éclate  sous  TefTort. 

(•)  OuÉNU,  Pyléphlébite  suppurative,  consécutive  è  des  calculs  biliaires;  Gas,  Méd.,  1878, 
n-  51  et  52. 
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En  dehors  des  crises  de  colique  hépalique,  des  efforts  physiologiques.  dus 
par  excmple  k  des  quintes  violentes  de  toux,  k  des  vomissements  répélèi, 
au  Iravail  de  raccouchemenl,  peuvent  suffire  k  amener  la  rupture  biliaire.  Ik 
m^^me,  k  plus  forie  raison,  pour  les  traumatismes  directs  de  la  paroi  abdo- 
minale  et  de  rhypochondre  droit,  par  coup,  par  pression  brusque,  ou  par 
chule  accidentelle.  La  these  de  Mossé  cite  de  nombreux  faits  relatifs  k  ces 
diverses  variétés  étiologiques. 

Une  fois  la  rupture  soudaine  ainsi  produite,  les  cholélithes  tombent  irnmé- 
diatcment  dans  la  cavité  péritonéale,  accompagnés  d'un  épanchemenl  de  bile 
plus  OU  moins  abondant.  Mais  quellc  va  être  la  tolérance  de  la  séreuse,  et  la 
réaction  péritonitique  est-elle  constante  et  fatale  ? 

En  fait,  la  péritonite  diffuse  suraiguê  est  la  règle;  mais  elle  n*esl  pas  fatale 
cependant,  et  peut  faire  défaut  s'il  n'y  a  aucune  infection  biliaire  préalable.  si 
la  bile  épanchc^e  est  aseptique ;  si  les  faits  cliniques  de  ce  genre  sont  rares  el 
conteslables,  rexpériraentation  chez  Ie  chien,  chez  Ic  veau,  n'en  a  pas  moin^ 
montré  k  R.  Schwarz  que  la  bile  normale  contenue  dans  la  vésicule  ne  ren- 
ferme pas  de  microbes,  qu'épanchée  aseptiquement  dans  Ie  péritoine  elle  na 
aucune  action  phlogogène  ni  móme  simplement  irritante. 

De  méme,  dans  certains  cas  de  rupture  trauma tique  non  calculeusc  des  voies 
biliaires,  Tépanchement  bilieux  peut  se  produire  et  se  renouveler  dans  Ie 
ventre  sans  qu'il  se  développe  de  péritonite.  Dans  un  cas  récent  dü  è  Laoderer, 
une  série  de  ponctions  permit  de  retirer  de  l'abdomen  27  litres  de  liquide 
bilieux  en  29  jours,  sans  qu*il  y  eüt  aucun  signe  de  péritonite,  et  la  guérison 
fut  ob tenue. 

La  production  des  ruptures  biliaires  s^annonce  par  une  douleur  locale  aiguê, 
déchirante,  analogue  k  la  douleur  du  pneumothorax.  Tres  rapidement  les 
signes  d'un  épanchement  intra-abdominal  d*abord  peu  abondant,  puis  plus 
considérable,  se  montrent,  et  Ie  malade  tombe  dans  Tétat  Ie  plus  grave : 
vomissements,  hypothermie,  facies  grippé,  pouls  filiforme,  ventre  ballonné  el 
douloureux ;  ou,  au  contraire,  collapsus  subit,  avec  frissons,  et  état  presque 
typhique  par  intoxication  aiguë.  La  mort  ne  tarde  pas  k  terminer  ces  acci- 
dents;  elle  pourra  probablement  k  Tavenir  étre  conjurée,  si  un  diagnostic 
précoce  permet  de  recourir  k  la  ressource  suprème,  la  laparotomie. 

B.  Beaucoup  plus  fréquents  que  les  cas  de  rupture  biliaire  sont  ceux  oü 
Ia  migration  anormale  du  calcul  succède  k  Yulcération  perforanie  de  Ia  vési- 
cule OU  de  Tun  des  canaux  excréteurs.  Une  communication  anormale  s*éta- 
blit  alors  entre  les  voies  biliaires  et  Tun  des  organes  voisins  ou  la  paroi 
abdominale. 

^fais  ces  fistules  biliaires,  internes  ou  extemes,  sont  rares.  Des  conditions 
assez  spéciales  sont  nécessaires  k  leur  production. 

Avant  tout,  on  peut  poser  comme  règle  que  les  fistules  biliaires  calculeuses 
sont  tou jours  précédées  de  cholécystite  ou  d'angiocholite ;  cette  phase  prépa- 
ratoire  se  manifeste  aussi  bien  en  clinique  quk  TamphithéAtre,  et  les  faits 
nombreux  cités  par  Mossé  en  donnent  la  preuve.  On  constate  de  Tépaississe- 
ment  inflammatoire  des  parois  de  la  vésicule  ou  du  cholédoque,  une  ou 
plusieurs  ulcérations  irrégulières,  grisdtres  ou  teintées  par  Ia  bile,  k  bords 
saillants,  plus  ou  moins  profonds,  assez  parfois  pour  arriver  jusqu'è  la  séreuse 
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pórilonéale  et   provoquer  ainsi   un   travail  de  péritonilc  partielle   adhésive. 

Quand  les  choses  en  sont  lè,  la  perforation  est  imminente,  et  succédera  soit 
au  moindre  traumatisme,  soit  k  l'évolution  naturelle  et  continue  de  la  lésion. 
Comme  conséquence,  péritonite  suraiguë  s'il  ne  s*est  pas  form*^  d'adhérences 
prolcctrices  préalables,  ou  fistule  biliaire  en  un  ou  deux  temps,  comme  nous 
Ie  verrons  bientót. 

Pour  produire  d'aussi  graves  désordres,  l'arrét  seul  du  calcul  et  son  contact 
prolongé  ne  sufflsent  pas.  Combien  de  fois  n'a-t-on  pas  trouvë  des  calculs 
enclaves  depuis  longtemps  sans  avoir  provoqué  au  tour  d'eux  de  réaction 
indammatoire  ou  ulcéreuse! 

Un  aulre  facteur  doit  intervenir,  c'est  linfeclion  biliaire.  Il  en  va  ici  comme 
pour  les  appendicites  et  typhiites  perforantes,  oü  Talamon  a  démontré  que  Ic 
corps  ëtranger  ne  joue  qu'un  róle  indirect :  par  son  contact  il  entrave  la  circu- 
lation  et,  par  suite,  la  vitalité  des  parois  de  Tappendice ;  mais  Taction  vulné- 
rante  principale  est  due  k  la  pullulation  des  microbes  intestinaux  dans  Tépais- 
seur  de  ces  parois  privées  de  leur  résistance  vitale. 

De  m^me  pour  les  calculs  biliaires  :  normalement  ils  sont  aseptiques,  et 
n'agisscnt  qüe  mécaniquement  par  leur  contact;  mais  si  les  voies  biliaires 
sont  infectées,  et  laissent  pulluler  les  staphylocoques  ou  les  streptocoques, 
ceux-ci  trouveront  au  niveau  móme  du  calcul  enclavé  les  conditions  les  plus 
favorables  k  leur  pullulation  et  k  Tenvahissement  pariétal. 

Le  róle  du  calcul  peut  si  bien  n'^tre  qu'indirect,  que  la  perforation  peut  ne 
pas  se  faire  au  niveau  du  point  d'enclavement  :  ainsi  Spillmann  l'a  vue  siéger 
sur  le  canal  cystique,  alors  que  le  calcul  était  arrêté  dans  Tampoule  de  Vater. 

Les  faits  si  curieux,  recueillis  par  Dupré,  d'infection  biliaire  par  le  bacille 
d'Eberth,  nous  expliquent  que  chez  les  lithiasiques  atteints  de  fièvre  typhoïde 
la  suppuration  et  Tulcération  de  la  vésicule  soient  toujours  k  redouter,  le 
bacille  typhique  pouvant  k  lui  seul  étre  nettement  pyogène. 

Le  siège  des  fistules  biliaires  est  tres  variable,  et,  suivant  qu'elles  aboutis- 
senl  a  la  paroi  abdominale  ou  dans  l'un  des  organes  creux  de  Tabdomen,  on 
peut  établir  une  première  subdivision,  en  fistules  biliaires  cutanécs  et  fistules 
biliaires  internes. 

Les  fistules  biliaires  cuianées  sont  assez  frëquentes  pour  que  Mossé  ait  pu 
dans  sa  these  en  recueillir  i2i  cas  publiés.  Elles  sont  le  plus  souvent  précédées 
et  préparées  par  une  cholécystite  suppurative;  celle-ci  provoqué  autour  d*ellc 
des  adhérences  péritonéales  et  pariétales,  puis,  peu  k  peu,  la  vésicule  s'ulcère, 
et  un  nouveau  foyer  purulent  se  développe,  intra-péritonéal  d'abord  si  l'ouver- 
ture  se  fait  dans  une  loge  de  péritonite  enkystée,  sinon,  dans  fépaisseur  möme 
des  parois  abdominales. 

Ge  doublé  processus  d'ulcération  cystique  et  de  phlegmon  pariétal  se  fait 
lentement,  parfois  en  plusieurs  mois,  et  s*accompagne  de  douleurs  profondes 
puis  plus  superficielles  dans  la  région  de  la  vésicule,  d'une  tuméfaction  irregu- 
liere, d'un  empdtement  souvent  assez  mal  circonscrit.  Puis  la  paroi  abdomi- 
nale est  soulevée  par  une  collection  de  plus  en  plus  nettement  fluctuante, 
enfin  fouverture  spontanée  au  dehors  se  produit. 

Le  siège  de  la  perforation  se  trouve  situé  le  plus  souvent  au-dessous  des 
fausses  cótcs  droites,  ou  dans  la  région  ombilicale,  parfois  è  fombilic  méme; 
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exceplionnellemcnt,  dans  des  régions  bien  plus  éloignées,  au-dessus  du  pubis, 
OU  même  vers  Ie  pli  inguinal. 

L'orifice  est  d'abord  petil,  è  parois  culanées  minces  et  décoUées.  Mais  celles- 
ci  deviennent  bientót  plus  épaisses,  fongueuses,  renversées  au  dehors  en  cul 
de  poule,  ou  au  contraire  déprimées  en  entonnoir. 

Au  moment  de  l'ouverture  spontanée  ou  chirurgicale  de  Tabcès,  il  s*écoule 
un  flot  de  pus  phlegmoneux  ou  verdAtre;  puis,  les  jours  suivants,  Ie  liquide 
change  peu  k  peu  d'aspect,  se  montre  de  plus  en  plus  bilieux,  se  corapose 
enfin  de  bile  presque  pure.  La  flstule  biliaire  cutanée  est  alors  déQnitivemenl 
constituée,  et  chaque  jour  s'écoule  unc  quantité  de  bile  variable,  parfois  Irès 
abondante,  et  pouvant  aller  jusqu'è  un  litre  par  2i  heures. 

Quant  aux  calculs,  leur  expulsion  au  dehors  est  assez  facile  s*il  s*agit  de 
cholélithes  petits  et  ayant  cheminé  jusque  dans  Ie  phlegmon  pariétal;  elle  se 
fait  peu  a  peu,  et  Ton  en  a  vu  plus  de  cent  sortir  ainsi  d'un  orifice  flstuleux. 

Mais  s'il  existe,  dans  la  profondeur,  des  clapiers  intra-péritonéaux,  si  Ie  trajet 
fistuleux  est  irregulier,  anfractueux,  coudé  et  sinueux,  si  les  calculs  sonl  de 
grandes  dimensions,  alors  la  phase  d'élimination  devient  singulièrement  pro- 
longëe  et  périlleuse.  L'exploration  au  stylet  doit  étre  interdite;  elle  exposca 
rompre  des  adhérences,  k  provoquer  une  péritonite  parfois  mortelle  ou  des 
accidents  de  pyohémie. 

Une  fois  les  calculs  éliminés,  la  fistule  cutanée  se  guérit  souvent  d  elle> 
méme  peu  k  peu,  mais  tres  lentement  parfois,  et  certains  malades  peuvcnt, 
pendant  des  années,  conserver  une  fistulette  biliaire. 

Dans  les  cas  moins  heureux,  si  un  ou  plusieurs  calculs  restent  rctenus,  la 
sócrétion  purulente  et  biliaire  continue  k  étre  rejetée,  et  de  nombreuses  com- 
plications  restent  possibles :  éry thème  érosif  de  la  lèvre  inférieure  de  la  plaie, 
infection  érysipélateuse  ou  méme  pyémique,  foyers  phlegmoneux  de  voisinage. 

Quand  il  exislait  de  l'ictère,  celui-ci  diminue  puis  disparalt,  une  fois  que 
Tétablissement  de  la  flstule  cystico-abdominale  afaitcesserlarétention  biliaire. 
Quant  k  Tétat  général  des  malades,  il  s'améliore  si  la  flstule  biliaire  ne  passé 
pas  k  Tétat  chronique.  Mais  si  la  perte  quotidienne  de  bile  est  abondante,  el  se 
prolonge  pendant  des  mois,  Tappauvrissement  de  Torganisme  se  produil,  et 
s'accompagne  d'un  véritable  marasme  par  trouble  des  fonctions  digestives  et 
défaut  d'utilisation  de  la  bile.  Une  malade  de  Bouchard  perdit  ainsi,  en  six 
mois,  13  kilogrammes  de  son  poids.  —  La  mort  peut  étre  Ie  résultal  de  cettc 
cachexie  croissante. 

On  voit  quelics  éventualités  incertaines  et  toujours  menagantes  comporte 
Touverture  au  dehors  des  flstules  biliaires. 

Aussi  les  flstules  biliaires  internes  sont-elles  en  général  plus  favorables. 

lei,  dans  la  grande  majorité  des  faits,  c'est  du  cöfé  du  tractus  gastro-itUeslinal 
que  s'ouvre  la  pcrforation  (65 cas  recueillis  par  Mossé),  soit  par  communicalion 
directe,  bimuqueuse,  soit  avec  interposition  d*un  foyer  de  péritonite  purulenlc 
enkystée.  Dans  Ie  premier  cas  Tévacuation  des  calculs  est  facile,  et  la  fistule  se 
guérit  assez  vite.  Dans  la  seconde  alternative,  les  clapiers  se  vident  souvent 
mal,  et  n*arrivent  que  tres  lentement  k  se  cicatriser. 

L'évolution  symptomatique  est  souvent  tres  obscure.  Dans  une  première 
période,  se  montrent  les  douleurs,  la  flèvre,  la   tuméfaction  profonde  de  b 
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cholécyslite  initiale.  Dans  un  cas  que  j'ai  observé,  la  malade  avait  parfaitement 
la  sensaiion  d'un  corps  dur,  globuleux,  pesant,  se  dépla^ant  dans  les  difTérents 
mouvemenls,  et  oecupant  la  région  sous-hépatique.  Puis,  k  un  moment  donné, 
brusquement,  survint  une  douleur  déchirante  el  profonde,  et,  en  quelques 
hcures,  la  malade  rendit  plus  d'un  litre  de  bile  mélangée  de  pus,  en  méme 
temps  que  se  montraient  des  symptómes  graves  de  collapsus. 

A  cctte  première  décharge,  peut  succéder  une  phase  d*accalmie;  mais  si 
Torifice  bimuqueux  s'oblitère,  la  vésicule  peut  se  remplir  de  nouveau  jusqu'au 
moment  oü  une  nouvelle  débdcle  se  produit,  s'accompagnant  de  la  disparition 
brusque  de  la  tumeur  biliaire. 

En  méme  temps  que  s'établit  la  perforation,  on  peut  voir  survenir  des  vomis- 
sements,  du  péritonisme,  etmêmc,  comme  dans  un  cas  de  Frerichs,  unehéma- 
témèse  et  du  mehena. 

Tous  les  accidents  disparaissent  souvent  avec  l'arrivée  du  calcul  dans  Tin- 
leslin,  et,  si  la  perforation  se  cicatrise,  la  guérison  spontanée  est  obtenue. 
Mais  que  de  complications  possi bles  dans  Ie  présent  et  dans  Tavenir!  Infections 
biliaires  d'origine  intestinale,  avec  les  grands  acces  symptomatiques  de  la  fièvre 
intermittente  hépatique,et  tous  les  dangei*s  des  angiocholites  suppurées  ou  méme 
de  rinfection  purulente;  rélrécissement  cicatriciel,  fibroïde,  des  voies  biliaires 
ulcérées,  et  ictère  chronique;  voile  les  deux  complications  les  plus  h  craindre. 

Mais  les  calculs  eux-mémes,  une  fois  parvenus  dans  Tintestin,  peuvent  restcr 
encore  une  cause  de  dangers. 

Sils  sont  tres  volumineux,  ils  peuvent  cheminer  difficilement  Ie  long  du 
trartus  intestinal,  s'arréter  en  route,  dans  Tintestin  gréle,  ou  contre  les  parois 
de  la  valvule  iléo-coecale,  et  devenir  ainsi  une  cause  (ï obstruction  intestmale. 

De  eet  accident,  les  exemples  sont  aujourd'hui  assez  nombreux(*),  et  il 
semble  que  Tobstruction  lithiasique  de  Tintestin  présente  quelques  caractères 
assez  spéciaux. 

EUe  survient  en  général  cliez  des  sujets  déja  Agés  et  qui  souvent  n'ont  pas, 
dans  leurs  antécédents,  d^accès  francs  de  colique  hépatique.  Son  début  est 
souvent  précédé  de  coliques  douloureuses,  d'occlusions  avortées,  correspon- 
dant  aux  différentes  étapes  du  calcul,  jusqu'au  jouroü  lessignes  francs  d'obs- 
truction  se  montrent,  avec  les  douleurs  souvent  atroces,  les  vomissements 
bilieux  puis  fécaloïdes,  Tarrét  des  matières,  Ie  facies  péritonéal,  Ie  collapsus 
des  septicémies  intestinales.  Sous  Tinfluence  d*un  purgatif,  et  parfois  au  bout 
de  7  a  8  jours  seulement,  les  accidents  cessent  tout  è  coup,  pour  reparaitre 
parfois  de  nouveau  un  peu  plus  tard,  ou  définitivement  si  Ie  calcul  est  expulsé 
au  dehors.  Cette  allure  lente,  irreguliere,  par  étapes,  est  assez  frequente  pour 
acquérir  par  cela  méme  une  grande  valeur  clinique.  Dans  un  cas  de  Moore, 
par  exemple,  trois  mois  et  demi  s'écoulèrent  entre  la  perforation  de  la  vésicule 
et  lexpulsion  anale  des  cholélithes. 

(')  E.  DuFOURT,  A  propos  d*un  caa  d'obstruction  intcslinalc  par  calcul  biliaire,  Lyon 
médical,  6  janvier  1889.  —  G.  DAr.RON  {These  de  Paris,  décembre  1891)  ajoute  aux  131  cas 
publiés  en  1890  par  Courvoisier,  de  Bdle,  9  cas  nouveaux,  soit  actuellement  140  cas  connus. 
Il  insisie  sur  les  trois  règions  d*arrét  du  cholélithe,  h  la  valvule  iléo-ccecalc,  dans  Finteslin 
gréle,  dans  Ie  rectum,  ainsi  que  sur  Ie  róle  capital  que  joue  Ic  spasme  intestinal,  assez 
prononcé  parfois  pour  simuler  au-dessus  et  au-dessous  du  calcul  un  véritable  rélrécisse- 
ment organique.  On  trouvera  dans  cctte  these  de  Dagron  toutc  la  bibliographie  du  sujet. 
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Ce  (Icrnier  Icmps,  lui-méme,  du  processus  peut  élre  rendu  difficile  el  doulou- 
reux  k  eause  du  volume  extreme  du  calcul ;  quand  il  esl  gros  comme  un  oeuf 
de  poule,  par  exemple,  c'est  d*un  véritable  accouchement  reclal  qu'il  s  agil. 

Dans  quelques  cas,  on  a  pu,  par  la  palpaiion  abdominale,  sentir  Ie  corps 
étranger,  en  apprécier  Ie  siège,  et  même  Ie  cheminement  sous  Tinfluence  de 
manoeuvres  de  massage,  manoeuvres  dangereuses  du  resle,  et  dont  il  faul 
s'abstenir. 

La  gravité  de  l'obstruction  intestinale  lithiasique  est  grande,  puisque,  sur 
75  cas  dont  la  terminaison  est  indiquée  par  Dufourt,  on  trouve  une  mortalité 
de  il  cas,  soit  56  pour  100.  La  laparotomie,  bien  qu'elle  n'ait  encore  donnéici 
que  quelques  bien  rares  succes  (85  pour  100  de  mort  après  laparotomie,  d'après 
Dagron),  n'en  est  pas  moins  parfaitement  indiquée. 

Pour  expliquer  la  production  de  ces  occlusions  lithiasiques  k  répétition,  il 
est  probable  que  Ie  volume  initial  du  cholélithe  n'entrc  pas  scul  en  jeu.  En 
séjournant  dans  Tintestin,  Ie  calcul  peut  augmenter  de  volume,  par  Taddition 
successive  dedépóts  pigmentaires,  stercoraux,  ou  calcaires ;  plusieurs  exemples 
en  ont  été  cités.  De  plus,  Ie  calcul  n'agit  pas  que  mécaniquement ;  arr^té  au 
niveau  d'une  coudure  intestinale,  il  peut  provoquer  un  spasme  réflexe,  une 
contrabture  des  parois  de  Tintestin,  qui  achève  de  rendre  rocclusion  complete, 
mais  lui  permet  souvent  de  n'ótre  que  temporaire. 

Pour  les  calculs  peu  volumineux,  un  nouveau  danger  est  possible  :  ils  peu- 
vent  s'engager  dans  Tappendice,  en  amener  la  perforation,  et,  h  la  suite,  tou5 
les  dangers  d'une  péritonite  suraiguë,  ou  d'un  phlegmon  stercoral  de  la  fosse 
Hiaque  droite,  ou  de  la  paroi  abdominale.  On  a  vu  ainsi  des  calculs  ötre  élimi- 
nés  au-dessus  du  pli  inguinal  droit. 

Tout  ce  que  nous  venons  dedire  s'appliqueè  Télimination  gastro-intestinale, 
en  général,  des  calculs  biliaires.  Reste  k  voir  vers  quels  segments  du  caaal 
digestif  peut  se  produire  la  perforation. 

L*ouverture  dans  Testomac  est  tres  exceptionnelle ;  Mossé  n'a  pu  en  réunir 
que  5  cas,  et  il  ne  faudrait  pas  attribuer,  a  pnori,  k  une  flstule  gastrique  les 
faits  un  peu  plus  nombreux  oü  des  calculs  biliaires  ont  été  rejetés  par  vomis- 
sement,  les  contractions  antipéristaltiques  du  duodenum  pouvant  permetlre 
aux  cholélithes  de  franchir  Tanneau  pyloriquc. 

Vers  Ie  duodenum,  Tulcération  des  voies  biliaires  est  bien  plus  fréqueole, 
et  si  l'on  doit  considérer  comme  exceptionnel  un  fait  de  Frerichs  de  fistule 
duodéno-cholédoque,  on  compterait  facilement  une  cinquantaine  de  cas 
publiés  de  fistules  cystico-duodénales.  L'intimité  des  rapports  anatomiqucs 
entre  les  deux  réservoirs  explique  cette  fréquence  relative. 

Les  fistules  cystico-coliques  sont  plus  rares,  et  font  communiquer  la  vési- 
cule  avec  Tangle  droit  du  cólon,  ou  l'extrémité  droite  du  cólon  transverse.  Le 
cancerde  la  vésicule  lithiasique  constitue  une  prédisposition  spéciale  è  ce  mode 
de  perforation,  puisqu*il  existait  dans  6  cas  sur  9  observés  par  Murchison. 

Enfin,  dans  quelques  cas,  Tulcération  peut  faire  communiquer  la  vésicule  ü 
la  fois  avec  le  cólon  et  le  duodenum. 

On  congoit  combien,  en  clinique,  le  diagnostic  düTérentiel  de  ces  diverse* 
localisations  fistuleuses  est  difficile  k  établir.  Tout  au  plus  peut-on  arriver  è 
quelques  présomptions  en  tenant  compte  de  Texistence  ou  non  de  vomisse- 
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ments  bilieux,  du    caraclère  plus  ou  moins  précoce  ou  tardif  de  la  débdclc 
bilieuse,  de  la  coexistence  d'une  hémalémèse,  ou  d'un  melaena. 

Pour  en  finir  avee  les  migrations  anormales  des  calculs  du  cóté  des  organes 
digeslifs,  nous  ne  ferons  que  mentionner  Touverture  des  voies  biliaires  dans  Ie 
parenchyme  hépatique,  nous  relrouverons  ces  faits  k  propos  des  abces  du  foie. 

Du  cóté  du  péritoine  lui-même,  rulcéralion  peut  s'ouvrir  dans  une  loge  de 
péritonite  enkystée,  et  souvent  alors  ce  n'est  que  la  première  étape  d'une 
migration  ultérieure  vers  la  paroi  abdominale  ou  vers  Tintestin ;  ou  dans  la 
cavité  même  du  péritoine,  si  des  adhérences  antérieures  ne  la  protègent  pas. 
On  observe  alors  Tensemble  des  symptómes  et  des  lésions  qui  accompagnent  la 
péritonite  diffuse  aiguë  par  perforation.  Une  douzaine  d'observations  de  ce 
genre  ont  été  publiées. 

Encore  plus  exceptionncls  sont  les  cas  oü  la  fistule  calculeuse  vienl  s'ouvrir 
dans  la  veine  porte;  k  peine  en  existe-t-il  trois  ou  quatre  cas  authentiques, 
véritables  trouvailles  d'autopsie  plutöt  que  faits  cliniques. 

Parmi  les  migrations  descendantes  des  cholélithes,  on  peut  encore  mention- 
ner un  cas  de  Franck,  oü,  aprés  adhérences  préalables  de  la  vésiculcet  de  l'u- 
lérus  gravide,  Télimination  calculeuse  se  fit  par  Ie  vagin ;  quelques  faits,  cités  par 
Mossé,  oü  la  vésicule  vint  s'ouvrir  soit  dans  Ie  bassinet  du  rein  droit,  soit  dans 
la  vessie,  directement  ou  par  l'intermédiaire  d'une  poche  de  péritonite  enkystée. 

Quant  aux  migrations  ascendantes,  tendantk  Télimination  pleurale  ou  bron- 
chique  des  cholélithes,  elles  sont  également  des  plus  rares.  Elles  peuvent  se 
produire  de  deux  manières:  ou  bien  a  la  suite  d'un  abces  sous  et  sus-hépatique, 
OU  comme  conséquence  d'un  abces  biliaire  parenchymateux  du  foie.  Suivanl 
la  rapidité  du  proccssus,  et  l'existence  ounon  d'adhérences  pleuro-pulmonaires, 
on  voit  évoluer  une  pleurésie  purulente  aiguë,  k  liquide  parfois  teinté  de  bilc, 
ou  une  vomique  de  médiocre  abondance,  accompagnée  de  Tapparition  des 
signesd'un  pyo-pneumothorax  sous-phrénique  droit. 


IV 

Après  celte  longue  revue  des  innombrablcs  accidents  qui  menaccnt  les 
lithiasiques,  on  comprend  combien  le  diagnostig  doit  souvent  présenter  d'in- 
certitudes  ou  de  difficultés.  Les  éventualités  cliniques  possibles  sont  si  di- 
verses,  les  causes  d'erreur  si  nombreuses,  que  nous  ne  pouvons  qu'envisager 
les  principaux  groupes  de  faits  dans  leur  ensemble. 

A.  Il  n'y  a  pas  eu  de  colique  hépatique  franche,  k  peine  quclques-unes  de 
ces  crises  pseudo-gastralgiques  qui  sont  si  communes  surtout  chez  la  femme, 
ou  quelques  troubles  digestifs  aigus,  avec  vomissements  bilieux  survenant 
quel((ues  heures  après  le  diner.  Même  dans  ces  cas  frustes,  on  peut  souvent 
soupgonner  la  lithiase  biliaire,  pour  peu  que  Ton  songe  k  en  rechcrcher  les 
stigmates.  La  palpation  permet  de  provoquer  une  douleur  sourde,  profonde, 
localisée  au  niveau  de  la  vésicule  biliaire,  et  c'est  lè  un  signe  de  première  im- 
portance.  Souvent  même  on  peut  palper  directement  la  vésicule,  en  sentir  la 
saillie  globuleuse  et  rénitente,  et  Willemin  a  montré  la  valeur  de  ce  signe 
comme  phénomène  prémonitoire  de  l'attaquc  de  colique  hépatique.  Beaucoup 
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plus  exceplionnellcment,  la  palpation  peut  produire  la  collision  de  calculs 
mulliples  contenus  dans  la  vésicule,  et  cette  crépitation  calculeuse  est  lout  è 
fait  pathognomonique. 

En  dehors  de  ces  signes  direets,  la  séméiologie  chimiquc  elle-méme  atteste 
une  lésion  du  foie,  et  dans  plusieurs  cas  de  ce  genre  j*ai  constaté  de  rurobili- 
nurie  et  de  la  glycosurie  alimentaire. 

On  devra  cncore  penser  è  la  lithiasebiliaire  quand  des  acces  fébriles  pseudo- 
intcrmitlents  se  montreront  sans  causc  connuc,  sans  lésions  urinaires,  surtoul 
chez  les  vieillards. 

B,  Au  moment  de  la  crise  de  colique  hépatique,  si  Ie  tableau  clinique  est 
complet,  rhésitation  ne  sera  guère  possible.  Le  siège  et  les  irradiations  des 
douleurs,  Tabsence  de  modiflcations  urinaires  permettront  le  diagnostic  dilTé- 
rentiel  avec  la  colique  néphrétique  du  rein  droit;  la  coexistence  assez  fre- 
quente, chez  le  móme  sujet,  des  deux  lilhiases  peut  cependant  Mre  une  véri* 
table  cause  d'erreur. 

Dans  la  colique  de  plomb,  la  rétraction  du  ventre,  Tattitude  des  sujets,  le 
soulagement  des  douleurs  par  la  large  pression  en  surface  sur  Tabdomen,  les 
stigmates  du  satumisme  enfln,  guideront  le  diagnostic. 

Les  empoisonnements  aigus  par  les  agents  caustiques  ou  irritants  peuvent 
simuler  la  colique  hépatique ;  mais  on  les  reconnattra  au  début  immédiat  des 
accidents,  h  la  douleur  uniquement  stomacale  et  médiane,  aux  caractères 
spéciaux  des  matières  vomies. 

L*exploration  méthodique  des  températures  locales  peut,  dans  les  cas  dou* 
teux,  être  d'un  grand  secours,  et  Peter  a  montré  que,  dans  la  colique  hépa- 
tique, l'hyperthermie  locale  était  la  règle,  et  pouvait  dépasser  d'un  degré  la 
température  axillaire  du  même  cóté. 

La  survenance  plus  ou  moins  rapide  de  l'ictère  donne  comme  sa  signature  a 
la  colique  hépatique.  Mais  on  ne  devra  jamais  oublier  que  c'est  \h  un  phéno- 
mène  inconstant,  dont  Tabsence  ne  suffit  jamais  k  infirmer  le  diagnostic  de 
lithiase  biliaire. 

C.  L'ictère  lithiasique  chronique  n'impli({ue  pas  toujours  robstruction  cal- 
culeuse du  cholédoque;  ainsi,  dans  un  cas  opéré  et  guéri  par  Terriër  (•),  il  n'y 
avait  de  calculs  que  dans  la  vésicule  et  le  canal  cystique,  et  Tictère  était  per- 
manent depuis  plus  de  six  mois,  probablement  par  cholédocite,  ou  par  com- 
pression  du  cholédoque.  La  première  selle  colorée  fut  rendue  le  onzième  jour 
après  la  cholicystectomie. 

Nousdevonsdire  un  mot  du  diagnostic,  souvent  difficile,  de  la  tumeur  biliaire. 
Si  celle-ci  est  d'un  volume  moyen,  grosse  comme  une  orange,  par  exemple,  on 
peut  en  général  reconnaltre  ses  connexions  avec  lefoie,  mais  en  Tabsence  d'aulres 
signes  directs  de  lithiase,  on  pourra  toujours  hésiteravec  un  kyste  hydatiquepédi- 
culé  de  la  face  inférieure  du  foie,  jusqu'è  la  ponction  ou  k  Tincision  exploratrice. 

On  n'oubliera  pas  que  l'on  pourrait  prendre  pour  une  vésicule  dilatée  uDe 
déformation  spéciale  du  bord  inférieur  du  lobe  droit  qui  accompagne  fréquem- 
ment  la  lithiase  biliaire.  Déjè  figurée  par  Cruveilhier  dans  son  Atlas  d  ana- 
tomie patliologique,  observée  dans  un  cas  par  Trousseau,  cette  déformation  a 

(•)  Terriër,  Acad.  de  méd.,  30  septembrc  1890. 
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été  récemment  éludiée  de  nouveau;  Riedel  (')  Ta  décrile  sous  Ie  nom  d'appen- 
dice  linguiforme,  et,  dans  6  cas  de  lithiase  büiaire,  Ta  vue  coïncider  4  fois 
avec  une  grosse  vésieule,  et  2  fois  exister  seule.  F.  Glénard  a  constaté  les 
mêmcs  faits,et  insiste  sur  Ie  siège  de  prédilection  de  cette  hypertrophie  loöale 
au  niveau  du  lobe  carré.  J'ai  également  constaté  plusieurs  faits  de  ce  genre. 

Cette  sorte  de  protubérance  hypertrophique  de  la  partie  moyenne  du  rebord 
hépatique  est  rénitente,  lisse,  un  peu  douloureuse  è  la  pression.  EUe  dépend 
bien  directement  de  la  cholélithiase,  car,  une  fois  la  vésieule  vidée  et  Ie  calcul 
expulsé,  elle  s'efface  et  disparalt  assez  rapidement. 

Si  la  tumeur  biliaire  prend  de  plus  amples  proporlions,  elle  n'en  devient  que 
plus  difficile  a  distinguer  des  autres  collections  liquides  enkystées  de  Tabdo- 
men.  Dansun  cas  récent  de  Terriër,  la  présence  d'un  calcul  enchatonné  dans 
Ie  canal  cystique  avait,  en  six  mois,  amené  une  dilatation  telle  de  la  vésieule 
biliaire  que  la  ponction  donna  issue  è  24  litres  d'un  liquide  non  filant,  de  cou- 
leur gomme-gutle.  On  comprend  combien  sera  toujours  difficile  Ie  diagnostic 
de  cas  aussi  exceptionnels. 

Le  pronostic  de  la  lithiase  biliaire  est  absolument  individuel,  et  ne  peut 
guère  s'étudier  d'une  maniere  générale.  Si  les  complications  possibles  sont 
aussi  nombreuses  que  graves,  il  faut  bien  ajouler  qu*elles  ne  surviennent  le 
plus  souvent  que  dans  les  cas  de  lithiase  ancienne,  tardivement  reconnue  ou 
soignée.  Ces  complications  doivent  devenir  de  plus  en  plus  rares,  k  deux 
conditions  :  d'abord,  que  Ton  établisse  d'aussi  bonne  heure  que  possible  le 
diagnostic  et  le  traitement  médical  de  la  lithiase;  et  puis  que,  dansles  cas 
graves  ou  compliqués,  on  n'hésite  pas  a  demander  h  l'intervention  chirurgi- 
cale  un  secours  que  la  thérapeutique  interne  seule  est  impuissante  k  donner. 


V 

C'csl  dire  que  Ic  traitement  de  la  lithiase  biliaire  doit,  suivant  les  cas,  relever 
des  methodes  médicales  ou  opératoires. 

1"  Le  traitement  médical  de  la  coliqi  e  hépatique  doit  se  proposer  pour  but 
de  calmer  les  phénomèncs  douloureux,  réactionnels  et  réflexes,  provoquéspar 
la  migration  du  calcul,  tout  en  ne  mettant  pas  ob.stacleè  cette  migration  puis- 
qu'clle  constitue  le  processus  naturel  de  guérison  de  la  maladie. 

Les  indications  ne  sont  pas  les  mOmes  suivant  que  la  colique  hépatique  est 
imminente  ou  réalisée. 

Dans  le  premier  cas,  alors,  par  exemple,  que  chez  un  lithiasique  on  Irouvc 
la  vésieule  distendue  et  douloureuse,  on  doit  s*efforcer  de  rendre  plus  facile  et 
plus  abondant  Técoulement  de  la  bile  dans  Tintcslin,  et  en  méme  temps 
d*émousser  la  sensibilité  morbide  des  voies  biliaires. 

Pour  répondre  è  cette  dernièrc  indication,  rétheramylvalérianique,  k  la  dose 
de  i  èi  6  capsules  par  jour,  rend  de  réels  services.  Mais  plus  importante  encore 
est  Tadministration  des  cholaa^ogues. 

C)  Riedel,  Berl.  klin.  Woch.,  i888,  n««  29  et  30. 

TRAITE   DE   MÉDECLNE.  —   lil  ^^ 
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Les  expériences  de  Rutherford,  de  Prévosl  et  Binel,  de  Lewaschew,  de  Rc- 
senberg,  faiies  sur  les  chiens  k  fistule  biliaire,  nous  onl  monlré  k  la  fois  Ie 
peu  d'effieacité  de  ceriaines  préparaiions  classiques,  telles  que  Ie  remede  de 
Durante,  et  l'action  tres  énergique  au  contraire  d'autres  substances,  telles  que 
la  bile,  Ie  salicylate  de  soude,  Thuile  d'olives. 

La  bilo  de  boeuf  a  été  administrée  sous  forme  de  pilules,  mais  c'est  un  me- 
dicament d'un  emploi  pcu  pratique,  et  qui  a  en  outre  Ie  grave  inconvénieDt  de 
rendre  la  bile  sécrétée  plus  épaisse,  moins  fluide. 

Au  contraire,  Ie  salicylate  de  soude,  k  la  dose  de  2  k  3  grammes  par  jour. 
augmente  notablement  la  bile  sécrétée,  la  fluidifie,  et  en  rend  ainsi  Técoule- 
ment  plus  facile.  En  outre,  ce  medicament  s'élimine  en  partie  par  les  voies  bi- 
liaires,  et,  par  son  action  de  passage,  produit  une  doublé  action  bienfaisante :  il 
agit  comme  analgésique  local,  et  comme  antiseptique  des  voies  biliaires.  C/esi 
k  lui  qu'on  devra  recourir  tout  d'abord,  non  seulement  dans  les  cas  simples  de 
lithiase  biliaire,  mais  encore  et  surtout  dans  les  cas  compliqués  d'infection 
angiocholitique.  Je  Tai  souvent  employé  avec  les  meilleurs  résultats. 

L*huile  d'olives  est  un  remede  populaire  et  empirique,  employé  depuis  long- 
temps  contre  la  cholélithiase,  en  Italië  et  dans  Ie  Levant.  Remis  en  honoeur 
il  y  a  quelques  années  k  la  Nouvelle-Orléans,  Thuile  fut  administrée  k  doses 
massives,  400  grammes  en  deux  fois,  k  demi-heure  d'intervalle;  I'expulsion  de 
tres  nombreux  calculs  en  était,  disait-on,  Ie  résultat  constant.  Avec  Dupré(')  j'ai 
repris  Ia  question,  et  une  série  d'observations  cliniques  et  d'expériences  nous 
ont  conduit  aux  conclusions  suivantes.  Dans  la  lithiase  biliaire,  ea  cas  de 
crise  imminente,  ou  dans  Tétat  de  crise  constitué  par  une  série  d*attaques  se 
répétant  k  courts  intervalles,  Thuile  d'olives  administrée  è  bautes  doses,  de  SOO 
k  400  grammes,  amène  souvent  une  amélioration  remarquable  ;  les  doulcur^ 
s'atténuent  ou  s'éloignent,  puis  disparaissent,  Tictère  s'efface,  la  vésicule  se 
vide.  Et  cepcndant  I'expulsion  de  calculs  biliaires  est,  en  pareil  cas,  exceplion- 
nelle ;  on  trouve  dans  les  feces  des  concrétions  olivaires,  demi-transparenles, 
analogues  k  de  Ia  eire  blanche  ou  verddtre,  friables  sous  Ie  doigt ;  mais  lana- 
lyse  chimique  a  montré  k  Villejean  qu'il  ne  s'agissait  pas  de  cholélithes,  mais 
bien  de  résidus  d'huile  indigérée,  d'un  mélange  de  graisses  neutres  et  d*acide$ 
gras  libres. 

Comme  de  plus  rexpérience  sur  Ie  cadavre  ou  chez  les  animaux  ne  perroel- 
tait  nullement  de  constater  Tascension  directe  de  Thuile  d'olives  dans  les  voie^ 
biliaires,  force  était  bien  d'admettre  que  c'est  comme  cholagogue  qu'agissait  Ie 
medicament. 

Les  recherches  de  Rosenberg  en  ont  donné  la  démonstration. 

D'après  eet  auteur,  I'accroissement  de  Ia  sécrétion  biliaire  commence  de 
oO  k  45  minutes  après  I'ingestion  de  Thuile,  et  Ia  bile  ainsi  sécrétée  en  exces  esl 
en  outre  remarquablement  fluide. 

J'ajoute  que  la  médication  est  mieux  supportée  qu'on  nele  croirait('),  et panll 
en  tout  cas  absolument  sans  danger. 

(•)  A.  CiiAUFFARD  et  E.  DuPRÉ,  Soc.  mcd.  des  Hup.^  12  octobre  1888. 

(*)  Chez  les  malades  qui  manifestcnt  une  trop  grande  répugnance  pour  U  médicatioo, 
ringestion  de  Thuile  au  moven  du  tube  de  Debove  donne  les  meilleurs  résultats.  E.Wiue- 
MIN  a  récemment  (1891)  préconisé  Ie  traitcmcnt  par  rhuile  d'olives  au  cours  méme  do  la 
crise  doulourcusc ;  Tarrêt  prcsque  immédiat  de  celle-ci  serait  Tréquent. 
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Fcrrand  (*)  a  récemmenl  préconisé,  également  h  titre  de  cholagogue,  Tein- 
ploi  de  la  glycerine,  qui,  absorbée  è  doses  modéróes  (15  è  50  grammes),  serait 
bien  iplérée  par  Testomac,  qui  gagnerait  les  réseaux  lymphaiiques  du  foie  et 
de  Ia  vésicule,  et  déterminerait  une  hypersécrétion  de  bile  tres  fluide.  Si  I*huile 
est  un  puissant  cholagogue,  c'est  d'après  Stewart  et  d'après  Ferrand,  è  causc 
de  son  dódoublemcnt  en  acides  gras  et  en  glycerine. 

A  dose  relativeipent  massivc  (de  20  k  50  grammes)  Ia  glycerine  détermine  Ia 
fin  de  Ia  crise  de  colique  hépatique.  A  dose  légere  (5  è  15  grammes),  et  prisc 
chaque  jour  dans  un  peu  d'eau  alcaline,  elle  próvient  de  nouvelles  attaques. 

Ces  conclusions  de  Ferrand  demandent  une  plus  ample  démonstration 
clinique,  et  ses  expériences  auraient  k  étre  reprises  sur  des  chiens  k  fistule 
biliaire. 

Si  malgré  i^emploi  des  ippyeps  précédents  Ia  crise  douloureuse  survient,  ou 
siTpn  n'intervient  qu'^  ce  moment,  d'autresmédications,  d*un  effetplus  immó- 
diat,  s'imposent. 

II  faut,  avant  tout,  calmer  la  douleur ;  rien  ne  vaut,  k  ce  point  de  vue,  une 
iujection  de  morphine,  qui,  en  quelques  minutes,  fait  succéder  Ie  bien-étrc  è 
d*airoces  souffrances. 

Moins  certainement  efdcace,  souvent  utile  cependant,  est  Tadministration 
de  Tantipyrine,  par  Ia  bouche,  ou  par  Ia  voie  sous-cutané^ ;  il  en  va  de  méme 
pour  les  lavements  au  chloral,  pour  les  inhalations  de  chloroforme.  Les  bains 
chauds  proloi^gés,  les  applications  locales  sédatives,  constituent  des  auxiliaircs 
qu'il  ne  faut  pas  négliger. 

Cc  qu'il  ne  faut  pas  faire,  ep  revapche,  c'cst  suivant  Tobservation  tres  juste 
de  G.  Sée,  de  réveillier  Ie  pér^staltisme  intestinal  et  biliaire  au  moyen  d*un  pur* 
gatif  inlempestif.  Le  repos  général  et  local  s'impose. 

2^  Une  fois  la  crise  doploureuse  passée,  le  vrai  traitement  médical  de  la 
lithidse  commence.  II  est  esseptiellement  préventif  et  se  propose  d'empécher 
la  formation  ou  Taccroissement  des  cholélithcs,  aussi  bien  que  d'en  provoqucr 
Ia  frjigmentation,  la  dissolution  ou  le  rejet. 

Nous  avons  vu  quel  mé|[:anisme  complexe  amcnait  la  précipitatioi)  de  Ia 
cholestérine,  et  de  cette  analyse  pathogénique  corroborée  par  la  clinique  on 
peut  jdéduire  Thygiène  du  litbipsique.  pip  vpici  les  grandes  lignes,  telles  que 
Bouchard  les  a  tracées. 

H^pas  espacés,  régpli/srs  et  peu  copicux;  quantité  slrictemient  pécessaire  de 
viapfl^s,  de  graisses  et  d  alimcnts  féculents  ou  sucrés ;  éviter  les  substances 
richcs  ep  cholestérine,  telles  que  les  cervelles,  le  boudin,  }es  jaunes  d'osuf ; 
légumes  verts  et  fruits  ^  volonté.  Pas  de  boisspns  gazeusies,  sucrées,  ou  forte- 
n^cpt'  alcooliqpps;  éviter  les  eaux  sélén^tauses. 

Vie  active  et  au  grand  air,  exei^cices  physiques,  stimplations  cutanées. 

Enfin,  cures  ^hermale^,  qui  rend.ept  ici  Ips  plus  précieux  scrvi/ces.  Ce  son t 
surtout  les  eaux  c^audps,  k  spIs  neptres  et  a)ca)ins,  dont  unp  c^péripncc  sécu- 
laire a  démonlré  Tefficacité. 

Parpii  ces  stations?  Vichy  peut  rpvendiqucr  a  bon  droit  le  premier  rang. 
S^ps  eptrpr  iici  Jans  le  détail  du  traitement  thermal,  di'^ons  que  c*est  Ia  source 

(l)  F.  FKnn.vM),  DiUl.  méd,,  IXM,  p.  2551. 
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de  la  Grande  Grille  qui  est  Ie  plus  souvent  employee  sur  place.  Sousrinfluencc 
de  la  cure,  dès  les  premiers  jours,  lappétit  reparatt  et  les  digestions  se  régu- 
larisent ;  souvent,  vers  Ie  huitième  ou  dixième  jour,  une  crise  de  colique  hépa- 
tique,  franche  ou  ébauchée,  se  produit,  et  un  peu  plus  tard  les  phénomènes  de 
saluration  thermale,  avec  fatigue,  sensibilité  hépatique,  etc. 

Mais  si  les  résultats  immédiats  ne  semblent  pas  toujours  favorables,  il  en  va 
autrement  des  résultats  consécutifs.  Dans  la  règle,  Ie  lithiasique  qui  a  fait  a 
Vichy  une  eurc  bien  conduite  et  opportune,  ne  tarde  pas  è  en  retirer  un  grand 
soulagement.  Les  crises  sont  bcaucoup  plus  rares,  et  moins  intenses;  une 
malade,  par  exemple,  que  j'avais  envoyée  k  Vichy  venant  d'avoir  27  crises  en 
14  mois,  n'en  eut  plus  que  5  peiites  pendant  Tannée  qui  suivii  sa  première 
cure. 

Au  même  rang  presque  que  Vichy,  et  particulièrement  indiquées  chez  les 
sujets  pléthoriques,  obèses,  ou  k  constipation  habituelle,  on  peut  placer 
Carlsbad  et  Marienbad. 

Enfin,  pour  ne  citer  que  les  principales  autres  stations,  Pougues,  Vittel, 
Capvem,  peuvent  rendre  de  réels  services. 

Óuelle  que  soit  la  station  choisie,  la  cure  doit  óti*e  répétée  plusieurs  années 
de  suite;  en  aucun  cas  elle  ne  saurait  dispenser  de  Thygiène  alimentaire  et 
corporelle  que  nous  avons  indiquée. 

«^'^  Pour  la  majorité  des  cas  simples,  non  compliqués,  rapplicaiion  des  régies 
précédentes  de  thérapeutique  et  d'hygiène  sufflt  k  donner  les  meilleurs  résul- 
tats. Mais  il  n'en  va  pas  toujours  ainsi,  et  Ie  malade  peut  être  mis  en  danger 
OU  par  la  répétition  incessante  des  crises  douloureuses,  ou  par  Tatteinie  portee 
k  son  état  général,  ou  par  Ie  fait  d'une  complication  ou  d'une  évolution  anor- 
male  de  sa  lithiase. 

Que  faire  en  pareil  cas?  Jusqu*&  ces  dernières  années,  la  réponse  était  toule 
négative ;  notre  limite  d*action,  dans  ces  cas  malbeureusement  trop  fréquents, 
était  atteinte. 

Aujourd'hui  nous  sommes  mieux  armés,  parce  qu'il  s  est  créé  une  chirurgie 
hépatique,,  née  d'hier,  elle  compte  déjk  de  beaux  succes;  nous  devons  au  moins 
en  préciser  ici  les  indications. 

A  quel  moment,  dans  quelles  couditions  doit-on  songer  a  un  traitement  chi- 
rurgical  ?  Pas  dans  les  cas  simples,  évidemment.  Mais  qu'un  sujet  soit  tour- 
menté,  malgré  un  traitement  régulier,  par  d'incessantes  crises  k  répétition: 
qu'il  maigrissc.  perde  Tappétit  et  les  forces ;  que  la  vésicule  et  les  voies  biliaireï? 
s'enflamment  et  menacent  de  suppurer ;  qu'un  enclavement  calculeux  persislanl 
oblitère  Ie  cholédoque,  et  fasse  durer  depuis  déjè  plusieurs  mois  un  ie  tére  chro- 
nique;  qu'une  fistule  biliaire  se  produise  dans  des  conditions  défectueuses  de 
guérison ;  eh  bien,  dans  ces  différents  cas,  c*est  au  chirurgien  de  parer  auxacci- 
dcnts,  d'amener  une  guérison  qui  se  dérobe  au  traitement  purement  médical. 

Trois  opérations  chirurgicales  peuvent  étre  pratiquées,  et  chacune  d'elles  a 
scs  indications  spéciales. 

L'une,  la  plus  simpic,  consiste  k  faire  la  taille  de  la  vésicule  biliaire  pour  en 
extraire  les  calculs,  k  suturer  ensuite  les  lèvres  de  Tincision  vésiculaire  aux 
bords  de  Tincision  cutanée.  On  crée  ainsi  une  fistule  biliaire  externe,  donl  U 
guérison  uUérieure  est  facilc  k  obtenir.  C'est  la  cholécystotomte. 
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La  cholécy$tectomie{*),  plus  radicale,  consiste  k  pratiquer  purement  etsimplc- 
ment  la  réseclion  de  la  vésicule.  Celle-ci,  simple  organe  de  perfectionnemcnt 
physiologique,  n'est  nullement  indispensable,  et  son  ablation  n'entratne  après 
elle  aucun  trouble  de  rassimilation  intestinale. 

Les  deux  opérations  semblent  de  gravité  k  peu  prés  équivalente,  et  leur 
mortalité,  déjè  faible,  ne  fera  eertainement  que  s'atténuer.  Mais  leurs  indica- 
tions  ne  sont  pas  les  mémes. 

S'agit-il  simplement  de  calculs  contenus  dans  une  vésicule  non  enflammée, 
OU  enclaves  dans  Ie  canal  cystique  et  ayant  déterminé  la  tumeur  biliaire,  les 
voies  biliaires  inlra-hépatiques  semblent-elles  saines,  c'est  k  la  cholécystecto- 
mie  que  Ton  donnera  la  préférence.  Supprimer  Ie  siège  de  prédilection  des  cal- 
culs, c*cslbien  probablement  empêcher  par  cela  même  toute  recidive  ullérieure. 

Mais  s*il  y  a  de  la  cholécystite,  si  les  acces  signiGcatifs  de  la  fièvre  intermit- 
tente  hépatique  décélent  une  angiocholite  profonde ;  ou  si  Ton  soup^^onne  la 
présence  de  sable  biliaire  dans  les  canaux  intra-hépatiques,  alors  la  cholécysto- 
tomie  doit  étre  préférée.  On  ne  risque  pas,  avec  elle,  d*enfermer,  suivant  une  lo- 
cution  populaire,  Ie  loup  dans  la  bergerie ;  de  laisser  s'aggraver,  hors  de  portee, 
rinfeclion  ascendante  des  voies  biliaires.  Mieux  vaut  créer  la  Gstule  cutanée, 
toujours  perméable,  et  directement  accessible  aux  methodes   antiseptiques. 

C'est  encore  k  la  cholécystotomic  que  Ton  recourra,  si  des  adhérences  trop 
élendues  et  trop  serrées  reliaient  la  vésicule  aux  organes  voisins. 

La  troisième  opération  curative  de  la  chirurgie  hépatique  actuelle,  c'est  la 
cholécyste7itérostomie{*).  Elle  consiste  k  aboucher  directement  la  vésicule  biliaire 
dans  un  des  segments  de  Tintestin,  qu'il  s'agisse,  suivant  les  cas  ou  les  con- 
venances  opératoires,  du  cólon,  du  duodenum  ou  de  Tintestin  gréle.  lei,  Tin- 
dication  clinique  est  des  plus  nettes,  c'est  Topération  curative  applicable  aux 
oblitérations  calculeuses  du  cholédoque.  Si,  après  la  laparotomie  exploratrice, 
on  ne  peut  atteindre  ou  retirer  Ie  calcul  enclavé,  il  n  y  a  pas  d'autre  moyen  de 
rétablir  Ie  cours  de  la  bile  dans  Tintestin,  de  faire  cesser  l'ictère  chronique. 

Telles  sont,  d'une  maniere  tres  générale,  les  régies  qui  doivent  guider  l'in- 
lervention  chirurgicale  au  cours  de  la  lithiase  biliaire  compliquée.  Elles  per- 
mettenl  d'obtenir  la  guérison  dans  des  cas  jusqu'i  présent  considérés  comme 
incurables.  Cest  lè  un  nouveau  bienfait,  et  non  des  moindres,  de  cclle  chi- 
rurgie moderne  dont  nous  sommes  redevables  k  Tantisepsie. 


CHAPITRE   IX 


LES    ICTÈRES    INFECTIEUX    BÉNINS 


De  rintitulé  seul  de  ce  chapitre  ressort  cette  nolion,  tradilionnelle  en  cli- 
nique, qu'il  est  un  certain  nombre  d'états  morbides  oü  l'ictère  est  Ie  symptóme 
en  apparence  prédominant,  et  qui  se  terminenl  en  général  par  la  guérison. 

(•)  F.  Calot,  De  la  cholécystectomic ;  Thê8e  de  Paris,  1890. 

(«)  V.  Delagénière,  De  la  rholécystentéroslomie ;   These  de  Paris.  1890. 
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Itiiiilis  (ju'il  011  trI  d'aulres,  pDr  opposition,  oü  In  mort  i^st  lp  tlt^noiicmcnl  hnlié- 
tuol.  D'oü  la  üivisioD  nncicnüe  el  clasaique  dps  icli^rc».  ra  tWi'rrtt  gravtt  A 
ietérM  stnifiles. 

DcpuÏH  peu  d'anni^cs,  cello  qurslion  des  ictéres,  en  parlicidipr  pour  re  qiil  a 
Irail  nux  icLóres  rébriics,  n  cnti^rcmcnl  chni)g<^  de  focr.  Nous  nvoni  ap|>ri»  A 
k'UP  rcconnallre  UDe  9(5rie  de  li-aits,  «fliologiqUes  el  rliniqiies,  quj  ppmicltcol  é» 
los  eonsidérer  comme  de  nalure  JDrectieuse;  de  plus,  den  enlt'fi^rics  mulUplet 
de  fpils  commenconl  ö  ömergerdc  ce  chaos  des  ictfrcs  ft'brilefl.  Mais  po  mtme 
lemps  que  nitlre  vision  dovcnail  un  peu  plus  lai-ge  el  plus  claire,  Jp  nnuvellM 
causes  d'iucertilude  sargissaienl. 

Deux  grande»  dirScullés  nosogrcipbiques  nous  srrëtenl  siijourd'hui,  pour 
lesquelles  les  «Clements  d'une  solulion  di'finilive  font  enrore  dt^Faut. 

La  pn>mi6re,  c'esl  d'élablir  la  tigne  de  di^mnrcntitm  quj  Bi^par**  lp«  ielèrat 
bcnJDa  des  ictères  grnvcs.  «  II  en  ctil  de  liclèro,  a  dit  Trousseau.  rommr  de 
IVpaneliemenl  pleiiml,  on  ne  peul  jamais  dire  qiielle  en  sent  la  Irrniinnifoi)-  • 
Kn  mnlièrc  d'icièrcs  inreelieux,  depuis  Ticlére  cntnrrhal  Ie  plu«  simple  jiinqu'k 
ricl*PO  gravc  Ie  plus  rapidemenl  morlel.  lous  les  inlerniMiaires  exiiUral.  et 
rinsul1i»nnre  de  noa  noUons  chimiqucs  et  bacU^riologiqucs  n«  nous  prnnot  ptt 
enoope  de  demnnder  ft  In  pathogénio  les  t*lémenl9  d'unc  diflfi^renliiilion  névft- 
saire. 

Teoons-nouüi-en  done  i\  la  clinique;  elle  non»  monlrera  que  le<t  iel^m  infee» 
lieux.  gpnves  oil  bt^niDS.  sonl  cssenlieltemcnt  des  inalailie*  toxigène»,  H  que  Icar 
gravilé  est  en  raison  dii-ecle  de  deux  fitcloups  associés  en  propoKHms  v«ri»> 
bics  :  <hgré  iCaltérattiiHde  la  cellule  hépatiijtie,  el  laax  ilr  In  ftrtint'fiOitil'^  r^nak. 
Les  ictères  gravee  seronl  dnnc,  pour  nous,  ceux  oü  In  cellule  hi^paliqu«  perd 
d'unc  facon  plus  ou  moins  rapide  c|  définilivo  sa  slnieture  protopiniuniqne 
normale,  ains!  que  ses  apUludes  foncUonncUes,  en  ni^me  lemps  qiit>  !<;  dlUt' 
rónal  devietit  inaulTisant.  Unc  léston  analomiigue  spiVinIr,  Introphie  jm\aê 
uiguo  du  fok',  aeh^vera  do  spécifier,  dans  un  grand  nombrc  de  cos,  roulonomit 
de  ce  groupc  morbide. 

Les  ictères  infectieaz  bönins  seronl  ceux  aü  In  pGnu(<abiliU^  n'nale  rMle 
consorvt'-e,  en  m(>me  lemps  que  subsislcnt  au  moins  pnrlielleinenl,  ou  ni^ne 
Bont  exQtli5eit,  les  ronclions  chimiqucs  de  In  cellule  h<*palique. 

CcUo  doublé  diffmilion  semble  indiquor  qu'onire  les  icUires  bönins  el  gre^ 
il  n'j  n  qu'unc  queslion  de  de^é,  que  Ie  pronostic  surtout  les  «('pare.  <>l« 
k  peu  pr6s  vrai  en  clinique,  è  condilion  de  considérer  non  les  exMnirs  de 
série,  mais  la  suile  des  chntnons  intcrmt^diaires  qui  los  unissent;  Jl 
bableracQl,  loul  autremcnl  Ie  jour  oü  la  patbugt'oie  de  ces  diffireaU  pi 
sera  élablic,  el  des  groupcs  naturels,  bas^s  sur  IVtiologic  toxi-inftvüeusB. 
Dous  apparaltronl. 

Notre  divisioD  actuclle  est  donc  toute  d'altente;  elle  n'en  a  pas  moins  uo( 
iroporlance  majeurc  en  lanl  qu'ellc  nous  donne  la  clcFdu  pronostic,  pl  nou 
forcc,  dans  chaquc  cas  douleux,  ö  reehereher  pour  les  utiliser  tous  W  mwi- 
gnements  de  In  pliysiologie  palhologique  el  de  la  sAmf^iologie  rhiinii]ue  du  fo«e- 
Maia  chacun  de  ces  deux  groupes  de  fails,  lui-m^me.  est  disparelc.  rt  lei 
ictères  infeclieiix  b<fnins,  les  seuls  que  nous  ayons  &  étudier  dans  ca  cbapitrr, 
corresponüenl  A  des  syndromes  Irès  divers,  lei  encore.  desdintioiMaoBtii4c«»> 
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saircs,  cl  cc  n'cst  malhcureuscment  pas  k  la  pathogénie  que  nous  pouvons  les 
jemander ;  c'est  h  la  physiologie  paihologique  ei  è  la  clinique  seulcs  qu*il  nous 
csl  possible  actuellement  de  rccourir.  Mais,  au  préalable,  il  convient  de  dé- 
blayer  Ie  terrain,  et  de  décrire,  pour  pouvoir  les  éliminer  ensuite  de  cetle  étude, 
une  série  d'ictèrcs  bénins  sur  la  nature  desquels  tout  Ie  monde  est  d'accord. 

A.  Il  est  de  notion  populaire  que  certains  sujets  peuvent  être  prisbrusquement, 
et  en  pleine  santé,  d*ictère  k  la  suite  d*une  vive  émotion  morale;  lelie  est  Tétio- 
logie  que  nombre  de  maladcs  attribuent  k  leur  jaunissc.  Les  médecins  sont  et 
doivent  étre,  k  eet  égard,  beaucoup  plus  sceptiques,  et  bien  souvent  on  peut 
rattacher  k  la  série  des  ictères  catarrhaux  bénins  les  cas  de  ce  genre,  les  ma- 
lades  préseniant  depuis  plusieurs  jours  des  troubles  gastro-intestinaux  au 
moment  oü  ils  deviennent  ictëriques. 

11  existe  cependant  des  cas  incontestables  d'ictère  émoiif :  c'est  un  homme 
mis  au  mur,  pendant  la  Commune,  et  prés  d'étre  fusillé  (Potain),  une  jeune 
fille  vivement  émue  par  une  tentative  de  cathétérisme  (Rendu),  un  homme  qui 
a  une  altercation  violente  avec  un  de  ses  camarades,  et  se  contient  k  grand*peinc 
pour  ne  pas  se  laisser  aller  k  des  voies  de  fait  (A.  ChaufTard).  Dans  tous  les 
faits  de  ce  genre,  en  pleine  santé,  l'ictère  se  montre  presque  instantanément, 
dans  un  délai  de  S/i  d'heure  pour  Ie  cas  de  Rendu,  d*une  heure  pour  Ie  mien. 

Ainsi  choc  moral  violent,  et  sans  incubation  ni période  d'invasion,  sans  phase 
préictérique,  inversion  de  la  sécrétion  biliaire,  la  bile  sécrétée  ne  s^écoulant 
plus  par  ses  voies  normales,  et  se  trouvant  résorbée  par  les  lymphatiques  et 
les  veines  sus-hépatiques,  d'oü  Ficlère. 

Pour  expliquer  les  faits  de  ce  genre,  on  a  longtemps  admis  un  spasme  réflexe 
du  cholédoque,  équivalant  k  la  ligature  de  ce  conduit,  d*oü  Ie  nom  souvent 
employé  d'ictère  spasmodique. 

En  réalité,  cc  spasme  réflexe  du  cholédoque,  possible  physiologiquement, 
n'est  nullement  prouvé  en  clinique,  et  Ton  a  peine  k  comprendre  comment  il 
pourrait  se  maintcnir  immuable  pendant  une  série  de  jours.  On  ne  peut,  de 
plus,  en  invoquer  ia  présence  que  si,  en  méme  temps  que  Tictère,  il  y  a  déco- 
loration  rapidcdes  feces.  Or,  dans  Ie  cas  que  j'ai  observé(*),  Ie  cholédoque  est 
resté  perméable  pendant  les  cinq  premiers  jours  de  Tictère;  l'état  mou  etbiiieux 
des  selles  attestait  méme  un  afflux  plutót  exagéré  de  la  bile  dans  Tintestin. 

Il  semble  donc  que  Ton  puisse,  au  moins  dans  certains  cas,  faire  intervenir 
un  autre  mécanisme  pathogénique  que  celui  du  spasme  du  cholédoque.  A  Tin- 
eitation  psychique  succèdc  probablement  un  réflexe  centrifuge  arrivanl  au  foio 
par  les  nerfs  splanchniques,  pour  y  dëterminer  une  vaso-dilatation  (Potain),  et 
peut-être  aussi  une  excitation  sécrétoire.  Les  recherches  récentes  d*Arthaud  et 
Butte,  de  Rodriguez,  ont  en  efl*et  confirmé  les  données  de  Claude  Bemard;  Ie 
nerf  vague  préside  surtout  par  voie  centrifuge  k  la  nutrition  de  Torgane,  et  est 
Ie  nerf  de  nutrition  ou  de  charge,  Ie  splanchnique  contribue  principalement 
aux  phénomènes  de  désassimilation ;  c'est  Ie  nerf  de  la  fonction  ou  de  décharge. 

Quoi  qu'il  en  soit  de  sa  pathogénie  encore  discutable,  et  peut-être  différente 
suivant  les  cas(*),  Tictère  émotif  constitue  un  type  de  processus  par  réaction 

(*)  A.  CiiiAUFFARD,  Arrh.  gén,  de  méd.,  octobre  1890. 

(*)  J.  Daraignez,  Pathogénie  de  l'ictörc  émotif;  Th.  de  Paris^  1800. 
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ncrveuse,  et  présente  des  caraclères  tres  spéciaux :  absence  de  tous  prodromcs, 
de  loute  phasc  préictérique;  apparition  presque  immédiate  de  rictèrc,  sans 
fièvrc,  sans  troublcs  de  la  santé  générale  autres  que  ceux  résullani  de  la 
résorption  biliaire ;  obstruction  du  eholédoque  rapide  dans  certains  cas,  lardivc 
parfois  et  succédant  k  une  phase  polycholique  qui  peut  se  prolonger  jusqu'a 
6  jours ;  courte  durée  et  bénignité  des  accidcnts,  liclère  disparaissant  en  moins 
de  8  jours. 

Si  Ie  spasme  est  douteux  méme  pour  les  cas  a  rétention  biliaire  rapide.  s'il 
s'agit  bien  plutót  alors  d'ictère  pléioc/iromique  par  épaississement  de  la  bilc  cl 
hypercholie  pigmentaire,  k  plus  forte  raison  en  est-il  de  méme  pour  les  cas 
d'obstruction  secondaire  du  eholédoque,  comme  celui  que  j'ai  rappoilé;  un 
réflexe  aussi  tardif,  survenant  cinq  jours  après  Tincitation  psychique,  ne  se 
comprendrait  pas.  On  peut  admetlre  que  Ie  réflexe  hépatique  initial  peul 
actionner  h  la  fois  Tétat  de  la  cellule  glandulaire  et  ses  produits  de  sócrélion. 
Bile  modifiée,  cellule  malade,  comme  en  peuvent  faire  foi  Turobilinurie  et  la 
glycosurie  alimentaire,  voile  les  premiers  efl*ets  de  la  réaction  morbide; 
obstruction  du  eholédoque  soit  par  la  bile  épaissie,  soit  par  une  desquamation 
épithéliale  secondaire,  voile  la  seconde  phasc  du  processus.  Nous  rentrons  dés 
lors  dans  Ie  syndrome  habituel  de  Tictère  catarrhal,  une  fois  les  phénomèncs 
généraux  du  début  effacés ;  nous  pourrons  donc  observer  les  mêmes  effels  de  la 
rétention  biliaire,  des  fermentations  intestinales  déviées,  et,  comme  demier 
épisode,  la  méme  crise  urinaire  polyurique  et  azoturique  (2  litres  d'urinc  cl 
55  grammes  d'uréc  dans  mon  cas). 

B.  Au  cours  de  certains  empoisonnements  Tictère  peut  se  montrer,  et  nous 
verrons  è  quel  point  l'intoxication  phosphorée  aiguë  simule  Tictère  grave  pro- 
topathique.  A  part  cc  demier  cas,  ces  ictères  toxiques  sont  rarcs,  et  relèvcnl 
plus  de  la  toxicologie  que  de  la  clinique.  Et  cependant,  telle  est  actueliemenl 
en  AUemagne  la  confusion  des  idees  en  matière  d'ictères  que  récemment 
Cramer  a  décrit  sous  Ie  nom  de  c  maladie  de  Weil  d*origine  toxique  »  un  cas 
d'empoisonncment  par  la  santonine,  avcc  ictère  fébrilc  de  12  jours  de  duréc 
sans  rechute,  albuminuric  et  grosse  ratc ! 

C.  Au  cours  de  la  syphilis,  et  indépendamment  des  lésions  de  l*hépatitc 
scléro-gommeuse  tertiaire,  on  a  observé  parfois  un  ictère  spécial,  Victère  syplii- 
lUique  (*) ;  son  origine  lui  mérite  une  place  h  part,  en  dehors  du  cadre  général 
des  ictères  infeclieux. 

Étudié  d'abord  par  Gubler  en  1855  (qui  Texpliquait  par  Thypothèse  un  peu 
Irop  ingénieuse  et  imagée  d'une  roséole  interne  du  eholédoque),  Tictère  dit 
syphililiquc  survient  en  pleine  période  secondaire,  vers  Ie  2*"  ou  ö^  mois,  cxcep- 
tionnellement  au  iO<^  mois  et  aussi  bien  dans  les  syphilis  bénignes  que  dans  les 
syphilis  graves.  Il  coïncide  souvent  avecdes  éruptions  de  roséole,  de  syphilides 
papulo-squameuses  ou  pustuleuses,  et  c'est  Ik  un  symptóme  révélateur  des  plus 
précieux. 

L'ictère  syphililiquc  procédé  par  invasion  lente  el  n  atteint  souvent  son  entier 

(»)  Voii-  Delavarennk,  Th.  de  Paris.  1879,  cl  Rendit,  Ler.  cie  clin,  méd.  1890,  l.  II,  p.  51. 
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développcmenl  qu'en  quciques  jours,  en  une  semaine  (Rcndu).  Unc  fois  con- 
stitué,  il  reproduit  assez  fidèlement  les  traits  de  Tictère  catarrhal  vulgaire,  avec 
décoloration  des  feces,  urines  biliphéiques,  prurit  et  bradycardie.  0^^'^"^^ 
Iroubles  digestifs  vagues  complètent  la  ressemblance. 

Tanlót  Ie  foie  est  un  peu  gros,  douloureux,  la  rate  hypertrophiée,  tantöt 
Télat  de  ces  deux  viscères  reste  normal  (Fournier). 

La  durée  de  Tictèrc  est  toujours  assez  longue,  et  peut  se  prolonger  de  quel- 
ques  semaines  è  2  ou  5  mois,  on  a  méme  dit  jusqu*è  un  an. 

Rien  dans  tout  cela  n'est  bien  caractéristique,  et  Ton  peut  dire  que  «  Tictère 
syphilitique,  au  point  de  vue  symptomatique,  n'offrc  aucun  caractère  qui  lui 
soit  propre,  et  il  serait  impossible  de  Ie  distingucr  de  l'ictère  catarrhal,  s'il 
n'existait  en  mêrae  temps  des  stigmates  spéciGques  sur  la  peau  et  sur  les 
muqueuses,  et  si  la  jaunisse  ne  coïncidait  pas  presque  toujours  avec  la  roséole  » 
(Rendu).  En  revanche,  les  résultats  du  traitement  ont  une  valeur  diagnostiquc 
réelle,  et  les  médications  habituelles  de  Tictère  catarrhal  échouent,  alors  que 
Ie  traitement  mixte,  mercuriel  et  ioduré,  amène  en  assez  peu  de  temps  la 
rétrocession  de  l'iclère. 

Ainsi,  iclère  subaigu  è  marche  lente,  survenant  en  pleine  periode  secondaire 
et  sans  autre  cause  appréciable  que  la  syphilis,  guérissant  par  Ie  traitement 
spécifique,  tels  sont  les  caractères  un  peu  vagues  de  Tictère  syphilitique.  Nous 
ignorons  absolument  a  quel  substratum  anatomique  ils  correspondent ;  et  ce 
n'esl  qu'è  litre  de  simples  hypotheses  qu'il  faut  rappeler  Ténanthème  muqueux 
de  Gubler,  Tadénopathie  hilaire  de  Lancereaux  et  de  Comil.  Il  est  plus  rationnel 
de  comparer  Ticlère  syphilitique  k  ces  néphrites  secondaires  dont  les  travaux 
de  ces  dernières  années  nous  ont  montré  la  fréquence,  et  d'y  voir  les  résultats 
d'une  détermination  viscérale  spécifique,  d'unc  vérilable  hépatile  secondaire 
précoce.  L'absence  d'autopsies  ne  permet  pas  d'en  préciser  Ie  point  de  déparl 
ni  les  lésions. 

D.  Aussi  spécialisé  par  scs  condilions  de  produclion  est  Videre  des  nouveau- 
)iés{^).  Il  semble  lié  k  la  destruction  globulaire  rapide  qui  se  produit  dans  les 
premiers  jours  après  la  naissance ;  d'oü  hypercholie  pigmentaire,  stase  dans 
les  capillaires  biliaires,  et  résorption  de  la  bile.  Cel  ictère  bénin  ne  doit  pas  être 
confondu  avec  Tictère  infectieux,  pyémique,  qui  résulte  chez  Ie  nouveau-né  de 
Ia  phlébile  de  la  veine  ombilicale,  et  entratne  rapidement  la  mort  par  péritonile 
aigu('. 

L'élimination  de  ces  divers  cas  parliculiers  une  fois  faile,  reste  un  vaste 
groupe  (ïictères  infectieux  bmins  encore  mal  classes,  et  dont  la  description 
clinique  et  surtout  la  répartition  pathogénique  présente  de  trop  nombreuses 
lacunes. 

Comme  il  faut  cependant,  ne  füt-ce  que  pour  les  besoins  de  la  clinique  et  de 
la  description  nosographique,  adopter  une  classification  au  moins  provisoire, 
rappelons  que  la  notion  de  bénignité  d'un  iclère  se  déduit  de  l'élat  de  conser- 
vation  de  la  cellule  hépatique,  et  de  Ia  perméabilité  rénale. 

(»)  Voir  P.  TissiEn,  Thèsc  inaug.,  1880,  p.  121,  ot  E.  Stadrlmann,  Der  JcteriiA,  1801,  p.  220. 
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Tnniöt  Toriginc  infeciieusc  ne  se  traduira  que  par  un  minimum  de  symptó* 
mes,  comme  dans  Tictère  catarrhal  léger,  simple  pourrait-on  dire.  Tanlöt  la 
symptomatologie  infectieuse  se  complete,  peut  mdme  devenir  assez  bruyanlc 
pour  inspirer  de  récUes  inquiétudes,  si  Texamen  physiologique  du  foie  n'altes- 
tait  ia  bénignitó  réelle  de  la  maladie. 

Et  alors  des  vanantes  symptomaliques  interviennent,  et  permeilent,  dans  celle 
longue  série  des  ictères  infectieux  bénins,  de  pratiquer  de  nouvellcs  subdivi- 
sions  :  icière  catarrhal  infectieux^  si  Ie  cholédoque  s'oblitère;  iclère  pléiochro- 
mique  infectieux,  si  Ie  cholédoque  resle  perméable ;  iclère  infectieux  d  rechutes, 
dans  les  cas  que  Ton  a  récemment  décrits  k  tort  sous  Ie  nom  de  maladie  de 
Weil. 

Cet  essai  de  classification  quej'ai  proposé  {Sem,  méd.,  1889,  p.  248)  peul  se 
résumer  dans  Ie  tableau  suivant  : 

C  simple. 
Iclère  calarrhal  <  infectieux» 

Ictères  infectieux  démnb \  ik  formc  prolongèc. 

/  Iclère  pléiochromiquc  infectieux. 
\  Iclère  infcclieux  k  rechules. 

N  oublions  pas,  du  resle,  qxïk  ces  distinctions  il  faut  apporier  quelque  tem- 
perament, que  tel  ictère  peut  présenter  k  tour  de  róle  des  caractères  différents, 
étre  pléiochromique  au  début  pour  8*accompagner  ensuile  d*obstruction  du 
cholédoque,  etc.  Ne  cherchons  donc  pas  k  rendre  ces  cadres  trop  rigides;  pre- 
nons-les  pour  ce  qu^ils  valent,  comme  des  moyens  provisoires  de  grouper  les 
fails  suivant  leurs  analogies  cliniques.  La  classification  natwrelle,  c'esl-è-dire 
palhogénique,  sera  roeuvre  de  Tavenir. 

L'ótiologie  gónórale  des  ictères  infectieux  bénins  a  été  singulièrement 
éclairée  par  les  nombreux  travaux  (*)  de  ces  demières  années. 

On  savait  depuis  longtemps  que  les  cas  d'ictère  fébrile  pouvaient  survenir 
d'une  fagon  sporadique,  étre  plus  fréquents  k  certaines  époques  de  Tannée,  cl 
particulièrement  au  printemps  et  k  Tautomne,  ou  affecter  parfois  la  formc 
épidémique;  d'oü  la  division  classique,  en  ictères  sporadiques,  saisonniers,  et 
épidémiques.  En  aucun  cas  Ticlère  n'a  paru  étre  contagieux. 

Mais  ces  premières  constatations  n*allaient  pas  au  fond  des  choses,  et  ce  n  esl 
que  dans  les  observations  de  ces  demières  années  que  Tenquéte  étiologique  a 
commencé  k  se  préciser. 

A.  L'alcoolisme  joue-t-il  un  róle,  el  quel  esl-il?  A  la  première  question,  il 
me  paralt  impossible  de  ne  pas  répondre,  pour  bon  nombre  de  cas,  par  Taffir- 
mative.  Chez  bien  des  malades,  on  Irouve  comme  cause  nettement  occasion- 
nelle,  et  avec  un  délai  d*incubalion  que  nous  aurons  k  préciser,  un  exces  aigu 
d'alcoolisme,  accidenlel,  ou  survenant  au  cours  d'un  élhylisme  chronique; 
qu'il  s'agisse  du  resle  de  vin  plus  ou  moins  frelaté,  d*alcool  ou  méme  de  bière. 

(*)  La  bibliographic  des  iclères  Infcclieux  bénins  est  déjè  considérable.  On  en  irouvera 
les  principales  indicalions  dans  la  Ihèse  de  Tymowski  (noverabre  1889),  oü  sont  analyses 
en  dèlail  lous  les  Iravaux  anlérieurs;  dans  une  Revue  générale  de  P.  Chéron  (Ga$,  da 
Mp.,  14  février  1891),  dans  la  These  de  E.  Dupré,  sur  les  infeclions  biliaires.  —  Les  Ira- 
vaux  plus  récents,  ou  non  ultlisès  dans  les  mémoires  ci-dessus,  seront  indiquês  en 
nole. 
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Cette  cause  loxiquc,  on  la  Irouve  trop  fréquemment  en  clinique  pour  que  notrc 
lendanco  moderne  è  toujours  rechercher  d'abord  rinfcction  nous  autorise  k  la 
révoquer  en  doule. 

Quant  k  savoir  comment  Texcès  alcoolique  engendre  Tictère  «  a  crapulA,  a 
potu  immodcrato  »  des  anciens  auteurs,  c*cst  ce  qu*il  est  plus  difflcile  de  pré- 
eiser.  Plusieurs  facteurs  entrent  probablement  en  jeu  :  action  directement 
nocive  de  Talcool  sur  la  cellule  hépatique,  dont  il  semble  un  des  plus  grands 
ennemis;  déviation  des  fermentations  digestives,  production  de  toxines  intesti- 
nales  anormales  ou  surabondantes,  résorption  de  ces  produits  putrides,  d*oü 
une  nouvelle  cause  d*action  irritante  directe  sur  la  glande  hépatique  et  ses 
conduits  excréteurs;  possibilité  d'infections  biliaires,d*origine  intestinale,  k  la 
faveur  de  Tatteinte  toxique  du  foie.  Tous  ces  modes  d'intervention  nocive  de 
Talcoolisme,  il  est  plus  facile  de  les  présumer  que  de  les  demon trer,  et  de 
faire  Ia  part  qui  revient  k  chacun  d*eux.  L*excés  alcoolique  doit  donc  conserver 
sa  place  dans  l'étiologie  des  ictéres  fébriles,  sans  que  nous  puissions  encore 
dire  si  son  action  isolée  est  suffisante,  ou  si  olie  ouvre  simplement  la  porto 
aux  intoxications  ou  infections  d*origine  intestinale. 

B.  L'ictëre  infectieux,  avons-nous  dit,  n*est  pas  contagieux,  mais  il  est  fré- 
quemment épidémique.  Ces  épidémies  sont  souvent  saisonnières,  surtout  ver- 
nales  et  estivales,  et  surviennent  de  plus  dans  certaines  conditions  surlesquelles 
Kelsch  (')  a  attiré  Tattention. 

Ce  sont  de  petites  épidémies,  tres  circonscrites,  ne  durant  guère  plus  de  un 
k  deux  mois,  et  sévissant  dans  des  foyers  de  familie,  de  maison,  ou  de  corps 
de  troupes.  Dans  ce  dernier  cas  ce  sont  souvent  les  jeunes  soldats  qui  sem- 
blent  pris  de  préférence. 

Dans  ces  petits  foyers  épidémiques,  les  cas  semblent  non  pas  s'engendrer  les 
uns  les  autres,  mais  survenir  comme  efTets  simultanés  ou  successifs  de  Taction 
d'une  même  cause.  Il  n  y  a  donc  pas  d'importation,  de  dissémination  de 
l'agent  ictérigène. 

II  n  y  a  pas  d*immunité  conférée  par  une  attaque  antérieure  d*ictère,  et  j*ai 
vu  un  malade  avoir  en  5  ans  jusqu*2i  4  attaques  d*ictère  fébrile  aigu,  Ie  foie  pa- 
raissant,  dans  Tintervalle  de  ces  attaques,  avoir  récupéré  son  intégrité  anato- 
mique  et  fonctionnelle,  et  sans  que  la  lithiase  biliaire  parüt  pouvoir  étre  sus- 
pectée.  Hennig  a  cité  également  un  cas  de  recidive. 

C.  Si  maintenant,  pour  les  sporadiques  aussi  bien  que  pour  les  cas  épidé- 
miques, nous  cherchons  k  savoir  Ia  nature  probable  et  Thabitat  de  Tagent 
pathogène  (chimique  ou  figuré),  quelques  particularités  bien  frappantes  res- 
sortentavec  évidence;  et  d'abord,  Taffinité  toute  spéciale  des  ictéres  infectieux 
pour  certaines  catégories  professionnelles. 

Les  bouchers,  tout  d'abord;  Fiedler  en  compte  9  sur  13  malades;  Vierordt, 
Nauwerck,  A.  ChaufTard,  Sézary(*),  Perret  ont  publié  des  cas  analogues.  Tor» 
deus  a  observé  un  cas  dü  k  des  émanations  provenant  de  viandes  pourries.  Il 
y  a  donc  \k  quelque  chose  de  tout  spécial,  qui  éveille  immédiatement  I'idée 
d^une  intoxication  par  une  ptomaïne  volatilc,  développée  dans  les  viandes  cor- 

(*)  Kelsch,  Revue  de  méd.,  aoiU  1880. 
(*)  SÉZARY,  Bevue  de  méd.,\S90,  p.  48.*^. 
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rompiies  et  dont  on  comprend  Texistence  frequente  dans  les  boucheries,  surtout 
en  élé. 

Tout  aiissi  frappante  est  la  prédisposition  des  tanneurs,  et  surtout  des  égou- 
liers,  A  cette  profession  appartenaient  les  deux  malades  observës  en  i883  par 
Landouzy,  deux  autres  de  Stirl(*),  trois  de  Ducanip(*),  un  de  Lancereaux. 

L'action  nocive  du  milieu  putride  de  Tégout  peut  s'exercer  de  plusieurs 
fanons.  Un  malade  de  Stirl  est  étourdi  par  les  émanations  méphitiques  d'un 
ëgout,  il  tombe  dans  Teau  corrompue,  et  en  avale  une  grande  quantité ;  retiré, 
il  en  vomit  la  plus  grande  partie,  a  un  violent  frisson,  des  vomissemenls,  de  la 
diarrhée,  une  forte  fièvre,  avec  défervescence  en  lysis  au  6*  jour,  en  m^mc 
temps  que  se  produit  un  ictère  avec  tuméfaction  douloureuse  du  foie. 

Dans  les  cas  de  Ducamp,  Tinhalation  seule  semble  avoir  agi.  En  mai  i889, 
dans  une  maison  de  Montpellier,  un  égout  obstruë  est  mis  è  découvert  pour 
f^Xre  curé;  on  en  retire  une  vase  noirdtre  et  nausëabonde,  qui  séjournait  peu 
sur  Ie  sol,  et  y  ëtait  dësinfectée  au  moyen  de  chlorure  de  chaux.  Six  ouvriers, 
d'Ages  et  de  domiciles  différents,  ëtaient  employés  k  ce  travail;  tous  les  six  sent 
malades ;  les  trois  premiers  (dont  deux  alcooliques)  ont  de  Fictère,  deux  autres 
ne  prësentent  que  des  troubles  gastro-intestinaux,  Ie  sixième  n*ëprouve  qu'un 
simple  malaise. 

Tout  h  fait  analogues  sont  les  cas  oü  Ton  a  pu  incriminer  les  eaux  souillées 
par  les  ëgouts,  et  prises  soit  en  boissons,  soit  en  bains. 

Hueber  (•^)  observe,  dans  Tétë  de  1889,  4  cas  d'ictère  fébrile  chez  des  soldals 
d*un  même  bataillon ;  Tun  d'eux  évolua  sous  forme  d'ictère  grave  et  se  termina 
par  la  mort,  un  autre  guérit  malgré  Tintensité  des  accidents,  deux  enfin  furenl 
relativement  bënins.  Comme  cause,  on  ne  put  incriminer  que  les  bains  pris 
dans  Ie  Danube,  en  aval  de  Ulm,  lè  oü  Ie  fleuve  est  souillé  par  de  nombreux 
ëgouts.  Des  faits  du  même  ordre  avaient  déjk  ëtë  signalés  par  Pfuhl,  par 
Kirchner,  par  Schaper. 

Rëcemment,  Pfuhl  (*)  est  devenu  sur  l'influence  pathogène  des  bains  dans  des 
rivières  polluées,  montrant  qu'è  Magdebourg,  par  exemple,  sur  27  malades 
atteints  d'ictère  infectieux,  26  s'ëtaient  baignës  dans  un  même  établissemcDt 
de  bains,  alors  qu'aucun  cas  ne  s'ëtait  montrë  chez  les  soldats  qui  avaient  pris 
leurs  bains  dans  un  autre  bras  de  TElbe. 

Dans  d'autres  petites  ëpidëmies,  ce  sont  encore  les  émanations  nauséabondes 
de  vase,  de  matières  organiques  en  putrëfaction,  que  Ton  incrimine;  tels  les 
faits  de  Rizet  k  Arras,  de  Eudesè  Saint-Dié(*),  et  Ton  pourrait  en  citer  bien 
d'aulres. 

On  a  pu  ëgalement  attribuer  des  épidëmies  de  familie  et  de  maison  k  Tinsuf- 
fisance  du  drainage  et  k  la  stagnation  des  eaux  ménagères,  comme  dans  une 
serie  de  cas  observës  simultanëment  k  Glasgow  danscinq  families,  par  Russel, 
et  dont  plusieurs  se  terminèrent  par  ictère  grave. 

L'usage  d'eaux  impures,  en  boisson,  a  été  souvent  incrimine,  par  Haas  ^ 

(')  O.  Stirl,  Deut.  med.  Woch.,  1889,  n«  39. 

(*)  Ducamp,  Revue  de  méd.,  1890,  p.  520. 

(5)  Hueber,  Deut.  milil.  ZeiUchrift,,  iS90,  p.  1. 

(♦)  Pfuhl,  Berl,  klin.  Woch,,  1891,  n»  50. 

(»)  Cit^s  par  IvELsrii.  flei».  de  méd..  188fi.  p.  0412. 
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Prague,  par  Pfuhl  è  Altona,  etc.  Un  de  mes  malades  ne  buvait  que  de  Teau  de 
Seine. 

Dans  plusieurs  épidémies  de  maison  observées  k  Königsberg  èi  la  fm  de  i889, 
par  Hennig(*),  lescauses  paruren!  eire,  pour  deux  families,  Thumidité  du  loge- 
ment avec  moisissures  abondantes  sur  les  murs  et  défaut  d'écoulement  des 
eaux  ménagères ;  dans  d'autres  cas,  Tusage  d*eaux  souillées,  provcnanl  d'é 
iangs,  et  con tenant  des  bacilles  tres  analogues  ix  ceux  de  la  (ièvre  typhoïdo. 

On  voit  donc  que  Ton  peut  étendre  aux  ietères  infectieux,  en  général,  cc  que 
Kelsch  a  dit  de  l'ictère  catarrhal  :  «  Les  foyers  générateurs  sont  les  mares,  les 
vases,  Ie  sol  riche  en  matières  organiques  de  nature  végétale  ou  animale,  enfin 
les  eaux  tenant  en  suspension  ces  matières  ». 

On  voit  égalcment  que  la  porte  dC entree  de  Tagent  pathogène,  quel  qu'il  soit, 
n*est  pas  toujours  la  même  :  maladie  d*inhalation,  dans  certains  cas,  Ticlère 
infectieux  est  plus  souvent  d^origine  gastro-intestinale.  Quant  k  la  pénétration 
cutanée,  admise  par  Frcenkel,  elle  est  au  moins  tres  douteuse. 

La  nature  des  accidents  initiaux  n*indique  pas  toujours  Ie  mode  de  pénétra- 
tion de  rinfection,  et  certains  des  malades  de  Ducamp,  infectés  certainement 
par  la  voie  respiratoire,  n'eurent  que  des  accidents  gastro-intestinaux. 

On  ne  peut  pas  davantage  conclure  de  la  nature  de  la  cause  k  la  modalité 
clinique.  Dans  Ie  même  petit  fojer  épidémique,  sous  Finfluence  de  la  móme 
cause,  se  juxtaposent  des  cas  légers,  des  cas  frustes,  des  cas  sérieux,  des  cas 
se  terminant  par  Ie  syndrome  de  Tictère  grave.  Cependant  quand  la  cause 
infectieuse  est  évidente  et  grave,  les  symptómes  cliniques  sont  en  général 
sérieux;  Talcoolisme  préalable  des  sujets  est  une  grande  cause  d*aggravation 
des  accidents. 

lei,  comme  dans  toutes  les  maladies  infectieuses,  la  question  de  gravité  cli- 
nique est  donc  subordonnée  k  une  série  de  conditions,  dont  Ie  départ  est  sou- 
vent difficile  :  virulence  ou  toxicité  de  Tagent  causal,  quantités  ingérées, 
résistance  générale  de  Torganisme,  tares  hépatiques  antérieures,  tout  cela 
intervient  certainement. 

Reste  la  question  encore  tres  douteuse  de  la  nature  même  de  Tagent  patho- 
gène. S'agit-il  d*un  poison  soluble,  d'une  toxine  volatile  peut-êlre?  Les  cas 
d'ictère  par  inhalation,  comparables  aux  faits  expérimentaux  d'ictère  par  inha- 
lation  d'hydrogène  arsénié,  plaident  en  apparence  dans  ce  sens. 

Mais  tout  Ie  reste  de  Téliologie  sent  Vinfection,  pourrait-on  dire,  et  se  rap- 
proche  singulièrement  des  conditions  pathogéniques  bien  connucs  de  la  fièvrc 
iyphoïde.  Il  y  a  même,  dans  certains  cas,  nous  Ie  verrons,  une  période  latente 
d*incubation,  entre  Ia  date  de  Tinfection  et  Ie  début  des  premiers  accidents. 

II  est  donc  bien  probable  que,  dans  Ia  majorité  des  faits,  il  s*agit  d'un 
microbe,  encore  indétcrminé,  qui  vit  k  Tétat  de  saprophyte  dans  les  eaux 
impuresetles  matières  en  putréfaction.  Les  microbes  normaux  de  I'intestin, 
Ie  bacterium  coli  commune  surtout,  peuvent-ils  aussi  intervenir,  en  passant  k 
Tétat  virulent  sous  Tinflucnce  de  conditions  infectieuses  ou  chimiques  mal 
connues?  Nous  Fignorons. 

(*)  A.  IIenniCi,  Sammluny  ktin.  Vorlrdge^  1891,  n"  8. 


750  MALADIES  DU  FOIE  KT  DES  VOIES  BILIAIHES. 

C'est  sur  ces  points  encore  obscurs  que  doit  porter  tout  reffori  des  enquèlcs 
paihogéniques. 

Quant  aux  conditious  banales  d'dge  el  de  sexe,  eües  Q*intarvienneDl  qu*è  Ulre 
de  causes  prédjsposantes,  et  l'onpeut  dire  que  les  iclères  infeciieuxbéninssooi 
surtout  des  maladies  de  Ia  jeunesse  ou  de  TAge  adulte,  el  notablement  plus 
fréquents  chez  Thomme  que  chez  la  femme. 

Ila'histoirp  pUnique  des  ietères  infeclieux  bëi^iiis  se  préle  mal  è  upe  des- 
cription  générale ;  k  cöté  de  Irails  communs,  se  monlreqt  assez  dp  variantes 
symptomatiques  pour  qi; e  npus  soyons  obligés  d*étudier  a  tour  de  röle  les  diffé- 
rents groupes  defaits  distingués  dans  nolre  classific^Uon.  Nous  irons  du  simpie 
au  composé,  des  cas  les  plus  frustes  aux  formes  qui  conflnenl  k  Ticlère  grave. 

1**  L'iclère  catarrhaly  sous  %^  forme  la  plus  bénigne,  la  plus  simpie,  consUtue 
è  peine  une  maladie.  A  la  suite  d'un  écart  de  régime,  d'un  exces  alcoolique, 
ou  sans  cause  connue,  un  sujet  est  pris  peu  k  peu,  en  pleine  santé,  de  Iroubles 
digestifs  vagues,  de  perte  de  Tappëtit,  parfois  de  nausëes,  de  vomissemeots, 
d'un  peu  de  diarrhée;  sa  langue  est  blancheet  péleuse,  rhalisine  up  peu  félide; 
pas  de  fièvre,  du  reste,  ou  è  peine,  une  cerlaine  lassilude,  de  riQaplttude  au 
travail  physique  ou  intellectuel,  voile  tout  ce  qui  constitue  la  phasepréic$ériqye 
que,  dans  d  autres  formes  d'iclère  infeclieux,  npus  yerrons  élre  singulièr^neiil 
plus  bruyante. 

Vers  Ie  cinquième  ou  sixième  jour  de  cel  état  de  malaise,  survienl  un  icière 
léger,  qui  s'accentuc  les  jours  suivants,  tout  en  restant  tpifjours  dans  les  lein- 
les  assez  claires.  Cel  ictére  est  un  type  d'ictére  par  rétention,  bilipbétque,  avec 
pigment  biliaire  dans  Ie  séruip,  décoloration  d(es  feces,  et  il  ne  s^accoropagnc 
pas  de  tuméfactiop  du  foie  jii  de  la  rate.  Le  prurit  cuta|ië  et  )c  ralenüsseinenl 
du  pouls  sont  habituels  ('). 

Une  foisarrivée  lè,la  maladie  est  dans  sa  pjéripde  d^étal,  el  peut  se  prolppger 
ainsi  pendant  8  k  15  jours  el  même  plus.  Mais  fréquemmenl  les  caraclén^  de 
Turine  se  modifienl  :  au  lieu  de  la  bilirubine,  ce  sont  des  pigmenls  biliaires 
mpdifiés  et  de  Turobiline  que  Ton  y  trouve,  Turine  prend  les  féaclions  de  ce 
que  Ton  a  appelé  «  Vhéinaphéisme  secondjaire  ».  Nous  connaisaops  du  reste 
moins  bien  Turologie  ^es  formes  bénignes  de  Ticlère  calarrhal  que  celle  des 
formes  infectieuses,  parce  que  les  iclériques  se  Irouvepl  r^r^pient  Qssez  malades 
pour  enlrer  k  Thópita)  et  y  séjpurner. 

La  désobslruclion  du  cholédpque  se  fait,  en  génér^l,  progressivemenl;  les 
feces  se  recolorent  peu  k  peu,  deyiennept  coulemr  café  au  lail,  puis  moularde, 
reprennent  enfin  leur  aspect  normal.  La  maladie  est  dès  lors  tenpinée,  umis 
ses  Iraces  visibles  ne  disp^raissent  que  quai^d  la  n^ppvalioq  épidenpique  a  fait 
disparattre  la  leinle  jaupe  des  légiiments. 

Même  dans  ces  formes  frustes,  il  y  a  loujoiirs  de  r^ip.aigrissisiuen^,  el  les 
sujets  onl  besoin  d'une  vérilable  convalescence  poujr  se  neuael^re.   E^^le-l-il 

(')  En  mémc  tomps  que  i^obstruction  du  cholédoquc,  peut  se  produire  une  obatnictaon. 
égalemcnt  catarrhale,  du  canal  de  Wirsung;  MQllcr  en  a  cops^)^  pa  k  Tautopaic  (Zcit*  I» 
klin.  Med,,  1887,  Band  XII;  p.  45).  C^est  1^  un  fait  tres  exceptionnel,  car  chez  de  nombreox 
ictériques  Tépreuvc  du  salol  m'a  montré  que  Ic  buc  pancréatiquc  continuait  è  arriver  dans 
rintestin. 
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unc  crisc  urinaire  terminalelf  Cela  esl  infiniment  probablc,  bien  que  les  recher- 
ches k  ce  sujet  fasseni  k  peu  prés  défaut. 

Pour  expliquer  celte  évolulion  morbide,  on  admettait  avec  Virchow,  avec 
Vulpian,  que  Ie  catarrhe  gastro-duodénal  se  propageait  par  continuitó  è  Tex- 
trémité  ampullaire  du  cholédoque,  d'oü  obstruction  parun  bouchon  muqueux, 
constalé  dans  quelques  rares  autopsies  accidentelies. 

Cette  explication  toute  mécanique  ne  pouvait  suffire  aux  cas  tres  nombreux 
oü  la  maladie  s'accompagne  de  symptómes  beaucoup  plus  sérieux,  qui  permet- 
tent  de  Ia  décrire  sous  Ie  nom  d'ictère  catm^hal  infectieux{^). 

lei,  Ie  dóbut  est  souvent  brusque,  accompagné  parfois  de  frisson,  et  Ia  phase 
préictérique  constitue  déjè  un  sérieux  ëtat  de  maladie  :  céphalalgie,  douleurs 
contusives  dans  les  membres,  Ie  tronc,  Ie  cou,  et  pouvant  rendré  la  marche  tres 
pënible;  vertiges,  inappëtence  complete,  langue  sale,  gout  amer  dans  la  bouche 
et  nausées  ou  vomissements ;  insomnie,  lassitude  extreme,  fièvre  oscillant 
entre  58^,5  et  59«,5,  épistaxis,  souvent  éruption  vers  Ie  5«  ou  4*^  jour  de  plaques 
d^herpès  labial ;  urines  rares,  rouge  At  res,con  tenant  souvent  un  peu  d'albumine; 
enfin,  diarrhée  bilieuse  plus  ou  moins  prolongée,  tuméfaction  de  la  rate  dont 
la  matité  peut  mesurer  de  8  è  iO  cenlimëlres,  foie  un  peu  gros  et  douloureux, 
tels  sont  les  symptómes  préictériques  de  la  maladie. 

Du  5'  au  7' jour  environ,  Tictère  apparatt  avec  les  signes  de  Tobstruction  du 
cholédoque,  et  cependant,  malgré  celte  aggravation  apparente,  une  véritable 
crise  se  produit  :  la  fièvre  et  les  phënomènes  génëraux  s'amendent,  et,  de 
plus,  il  se  fait  une  ëvolulion  cyclique  et  parallèle  de  Furine  et  de  Turëe  :  pour 
prendre  un  des  exemples  que  j'ai  cités,  au  6^  jour  de  Ia  maladie  on  trouvait 
500  grammes  d'urine  et  7  grammes  d'urëe,  puis  rapidement,  sans  modifications  de 
régime  ni  augmehtation  des  boissons  ingérées,  la  courbe  de  Turine  et  de  Turée 
monte  parallèlement,  et  atleint  son  sommet  du  lO**  au  11'  jour,  avec  5  Utres 
d*urine  et  55  grammes  d'urëe.  Puis  après  quelques  jours  d*oscillation,  les  quan- 
tités  d'urine  et  d'urée  redescendent  k  leur  taux  normal  et  s*y  maintiennent. 

Les  faits  de  ce  genre  sont  loin  d'ëtre  rares,  et  j'en  ai,  depuis  1885,  constalé 
bien  des  exemples.  Il  se  produit  donc,  au  cours  de  Tictère  catarrhal,  une  cni^e 
polyurique  et  azoturique^  spontanëe,  tres  analogue  k  celle  qui  signale  Ie  déclin 
et  Tentrée  en  convalescence  dans  les  maladies  infectieuses  aiguës.  Au  dëbut, 
pendant  Ia  période  d'invasion  et  d'état  de  Ia  maladie,  diminution  cönsidërable  el 
de  Turine  et  de  Turëe;  il  semble  que  la  dépuration  rénale  soit  insuffisante,  que 
les  produits  azotés  des  combustions  organiques  et  Teau  urinaire  elle-méme 
trouvent  leur  voie  d'ëlimination  obstruée,  et  s'accqmulent  derrière  1'obstacle. 
Puis,  a  un  moment  donnë,  une  détente  soudaine  se  produit,  et  une  diurèse 
criiique  vient  annoncer  Ie  début  de  la  convalescence  (A.  Chauffard). 

Cette  crise  urinaire  n*entraine  pas  seulement  de  Teau  et  des  déchets  azotés, 
mais  aussi  des  toxines.  Dans  un  cas  d'ictëre  catarrhal  infectieux  observé  par 
Bouchard  {in  These  de  Roger),  au  moment  de  la  crise  urinaire  la  toxicité  des 
urines,  jusqu'alors  peu   cönsidërable,  s'ëlève  brusquement  (•) ;  puis,  en  méme 

(•)  A.  Chauffard,  Revxie  de  médecine,  i885,  p.  16. 

(*)  SuRMONT  a  réccmmcnt  constalé  de  ini^mc  qiic  dans  les  iclftrcs  infectieux  h  forme  ca- 
Uirrhalc  la  toxicité  urinaire,  normale  ou  diminuéc  pendant  la  période  d'état,  subit  une 
augmcntation  notable  au  moment  de  ia  crise;  Soe,  de  bioL,  16  janvier  1802. 
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icmps  que  Ie  malade  se  irouvait  très  amélioré,  elle  diminue.  Et  ce  n'était  pas 
\k  une  hypertoxieilé  par  éliminaiion  de  pigments,  caraprès  décoloration  rurine 
restait  presque  aussi  fortement  toxique. 

Dans  ces  cas  d*ieiëre  catarrhal  infectieux,  Ia  cellule  hépatique  participe  lou- 
jours  plus  OU  moins  au  processus  morbide;  on  peut  provoquer,  pendant  la 
phase  ictérique,  la  glycosurie  alimentaire,  et,  de  plus,  k  la  bilirubine  se  subsli- 
tuent  k  la  fin  de  la  maladie  les  pigmenls  biliaires  modifiés  et  Turobiline.  L'u- 
robilinurie  et  Ia  glycosurie  alimenlaire  peuvent  móme  survivre  k  Ia  maladie,  et 
laisser  riclériquc  en  état  de  guérison  plus  apparentc  que  réelle,  k  Ia  merci  d  un 
exces  alcoolique  ou  d'une  reprise  des  accidents.  Un  cas  récent  de  Girode/) 
montre  combien  en  pareil  cas  la  mort  peut  étre  rapide  (scpt  heures  environ 
après  Ie  retour  des  accidents). 

L^évolution  de  l'ictère  catarrhal  infectieux  n'est  pas  toujours  aussi  régulié- 
rement  cyclique.  L'obstruction  du  cholédoque  peut  étre  tardive,  et  dans  un 
cas,  par  exemple,  j*ai  vu  la  décoloration  des  feces  n^apparattre  qu'au  treiziémc 
jour  de  l'ictère  constitué.  La  crise  urinaire  peut  être  également  retardée,  ne  se 
produire  que  huit  ou  dix  jours  aprcs  Tobstruction  du  cholédoque.  Le  schema 
d'ensemble  de  la  maladie  reste  le  mOme,  la  durée  proportionnelle  de  ses  diffé- 
rentes  phases  peut  être  très  variable. 

Cela  est  vrai  surtout  pour  la  durée  de  Tobstruction  du  cholédoque.  Dans  les 
cas  réguliers,  la  décoloration  des  feces  ne  persiste  guère  plus  de  10  a  20  jours; 
mais  même  alors,  la  désobstruction  ne  se  fait  pas  toujours  d*un  seul  coup. 
Souvent.  d*un  jour  a  Tautre,  on  trouve  de  grandes  variations  dans  la  teneur 
de  l'urine  en  pigment  biliaire,  dans  Taspect  des  matières  fécales,  et  Ton  voil 
8*accentuer  de  nouveau  les  signes  de  la  rétention  biliaire,  alors  qu*ils  semblaient 
prés  de  disparattre. 

Mais  il  est  une  forme  spéciale,  la  foi^me  jyi^ol&iigée  de  Viclèi*e  catm^hal^  ou 
robstruction  du  cholédoque  peut  se  maintenir  pendant  méme  plusieurs  mob. 
Déjêi  Frerichs  avait  noté  dans  un  cas  une  durée  de  92  jours ;  Dieulafoy  (*)  a 
étudié  plusieurs  faits  de  ce  genre,  deux,  entre  autres,  observés  dans  la  m<^me 
familie  :  dans  Tun  il  y  eut  deux  mois  d'obstruction  et  un  mois  et  demi  de  con- 
valescence;  dans  Tautre,  Tobstruction  dura  trois  mois,  interrompuc  a  peinc 
par  quelques  rémissions  passagères  de  24  k  48  heures.  La  durée  maximum 
observée  jusqu'ici  a  été  de  155  jours. 

On  comprend  toute  Timportance  de  ces  faits,  au  point  de  vue  du  diagnoslic. 
toutes  les  hésitations  cliniques  qu'ils  comportent.  Le  diagnoslic  ne  se  fait  sou- 
vent que  par  voie  d'exclusion. 

La  pathogénie  de  ces  formes  prolongées  nous  échappe.  S*agit-il  simplement 
d'un  bouchon  muqueux  du  cholédoque,  ou  Fangiocholite  est-elle  plus  profonde, 
porte-t-elle  sur  les  petits  canaux  biliaires  k  Texclusion  des  gros  conduiis 
(Hanot)?  Nous  Tignorons,  aussi  bien  que  les  altérations  microbiennes  ou  cbi- 
miques  de  la  bile,  cause  probable  de  Tangiocholite  tronculaire  ou  radiculaire. 

La  longue  durée  de  ces  ictères  catarrhaux  semble  parfois  rclevcr  d*unc  série 
de  rémissions  incomplèles  suivies  de  rechutes.  Dans  un  cas  de  H.  Herzens- 


(•)  GiRODE,  Archives  gén.  de  méd.y  janvier  et  févricr  1801. 
(•)  Dieulafoy,  Sem.  méd,,  188«,  p.  270. 
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lein  (*),  la  courbe  de  la  rëtention  biliaire  présente  trois  fois  celte  évolution ; 
diminution  de  l'iclère  cutané  et  uriiiaire,  recoloration  parlielle  des  feces,  dis- 
parition  des  phénomènes  généraux;  puis,  a  roccasion  d'un  Irouble  digestif, 
tout  Ie  processiis  recommence  de  nouveau,  et  la  longue  durée  de  la  nialadie 
trouve  son  explicalion  dans  une  série  de  recrudescenees  successives.  Ainsi  se 
passent  les  choses  dans  ces  fièvres  typhoïdes  interminables,  d'une  seule  tenue  a 
première  vue,  mais  oü  la  courbe  dessine  cependant  plusieurs  évolutions  fé- 
briles  séparées  par  des  défervescences  inachevées. 

Ces  formes  prolongées  de  l'ictère  catarrhal  ont,  de  plus,  Ie  grand  intérét  de 
nous  donner  dés  maintenant  un  exemple  de  ces  iclères  k  rechute,  dont  on  a 
voulu  récemment  individualiser  un  type  sous  Ie  nom  de  maladie  de  Weil. 

Leur  pronoslic  est  bénin;  la  guérison  a,  jusqu*è  présent,  toujours  été  observéc. 

Mais,  quelle  que  soit  sa  durée,  l'ictère  catarrhal  est  au  fond  toujours  une 
maladie  sérieuse.  Non  seulement  il  peut  toucher  la  cellule  hépatique,  la  prédis- 
poser  k  des  rappels  infectieux  ou  toxiques,  mais  de  plus  il  entratne  toujours 
une  convalcscence  assez  prolongée.  Pendant  sa  maladie,  l'ictériquc  maigrit, 
souvent  de  10  livrcs  et  méme  plus;  quand  il  entre  en  convalcscence,  il  restc 
souvent  plusieurs  semaines  faible,  avec  des  masses  musculaires  flasques  et 
effondrées;  il  se  fatigue  au  moindre  effort,  a  des  crampes,  un  pouls  mou  et 
dépressible.  Il  semble  relever  d'une  grave  maladie. 

La  convalcscence  demande  donc  de  grandes  précaulions  de  régime  el  de 
repos.  Tout  exces  alcoolique,  surtout  toute  alimentation  riche  en  loxines,  doi- 
vent  être  sévèrement  interdits. 

2"  Dans  une  aulre  série  de  fails,  Ie  tableau  clinique  est  bien  encore  celui  d'un 
ietère  fébrile  infectieux,  mais  Tobstruction  biliaire  ne  se  produit  pas;  les  ma- 
lières  fécales,  loin  de  se  décolorer,  semblent  conlenir  un  cxcès  de  bile.  On 
donnait  k  ces  ictères  Ic  nom  de  polyc/iolicjues,  pour  designer  eet  afflux  exagéré 
de  bile  dans  Tinteslin.  Les  recherches  réccntes,  celles  en  particuUer  de  Stadel- 
mann,  ont  montré  qu'il  y  a  surtoul,  en  pareil  cas,  modification  chimique  de  la 
bile,  exces  de  maticre  colorante ;  <roü  Ie  nom  iVirtèj^es  pléioc/troniiijues  donné 
a  ces  iclères  par  hypercholie  pigmentaire. 

Peu  de  faits  de  ce  genre  ont  été  publiés,  bien  qu'ils  soient  probablemenl 
loin  d'étre  rares.  Le  cas  suivant,  que  j'ai  observé,  peut  servir  de  type  clinique. 

Un  jeune  boucher  de  20  ans,  médiocrement  alcoolique,  et  buvant  habituelle- 
ment  de  l'eau  de  Scine,  est  pris  soudaincment,  un  matin,  d'une  grande  lassi- 
tude,  d'une  courbaturc  générale  avec  douleurs  contusivcs  dans  les  cuisses  et 
lesmollets ;  puis  surviennent  de  la  fièvre,  une  soif  intense,  de  la  céphalalgie,  de 
la  diarrhée,  des  douleurs  lombaires,  des  vomissements  bilieux  peu  abondants. 

Pendant  les  cinq  premiers  jours,  l'aspect  du  maladc  est  vraiment  celui  d'un 
lyphique,  d'aul^nt  qu'il  a  la  rale  grosse,  et  de  l'albumine  dans  les  urines.  De 
plus,  éruption  confluente  d'herpès  naso-labial,  et  fièvre  oscillant  entre  .'9  et 
40  dcgrés. 

Le  sixième  jour,  ietère,  sugillations  sanguines  et  petite  épistaxis ;  foie  un 
peu  gros,  diarrhée  nettement  bilieuse, 

(»)  Hklène  Herzenstein,  Dc  ricl'TC  rntrrrhal  prclongé;  Tliè.^e  de  Paris,  1890. 

TRVITÉ   DE  MI^:DEr:iNE.  —  III.  i8 
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Du  huitièmc  au  dixièmc  jour,  disparition  progressivc  de  la  fièvre,  de  Talbih 
mine  rétractile,  des  pigments  biliaires  et  de  Tindican  dans  l*urinc,  de  la  diar- 
rhée  bilieuse ;  les  feces  redcviennent  normales,  sans  ovoir  passé  pur  une  pitam 
de  décoloraiiun.  Puis  disparition  de  Tictère  cutanë,  et  convalescence  assez  lente. 

La  crise  urinaire  a  étë,  dans  ce  cas,  des  plus  remarquablf»  :  Ie  jour  oè 
paratt  Tictère,  on  trouvait  de  Ia  veille  1500  grammes  d*urine  et  S5  grammei 
d'urée;  ce  jour-lè,  o  litres  d'urine  et  46  grammes  d'urëe ;  k  peu  prés  auianl  Ie» 
jours  suivants,  si  bicn  que  du  sixième  au  onzième  jour.  Ie  malade  élimine 
227  grammes  dunk\  et  \o  litres  et  demi  d' urine. 

Les  deux  faits  de  Ducamp  sont  tres  analogues  et  onl  Ie  mérite  de  donner 
une  chronologie  tres  précise  des  diverses  phases  de  rinfection ;  d'apr^  cel 
auteur,  il  y  aurait  eu  dans  les  deux  cas  wie  incitbation  de  bjours^  une  période 
d  ótat  de  2  semaines  environ,  une  période  de  déclin  de  5  è  i  semaines.  II  serail 
tres  désirable  que  les  observations  ultérieures  vinssent  confirmer  rexislence  et 
la  durée  de  la  période  d'incubation;  au  point  de  vue  de  la  pathogénie,  des 
rapports  des  ictèrcs  infectieux  avec  la  fièvre  typhoïde,  la  chose  serail  du  plas 
grand  intér<>t. 

Ainsi  voilèi  une  seconde  formc  d'ictère  fébrile,  probablement  infectieux,  qui 
nc  diffère  de  Tictère  catarrhal  infectieux  que  parquelques  variantes  :  débutplas 
brusque,  intensité  plus  grande  des  accidents,  permëabililé  biliaire  conseirëe. 
Mómes  phénomènes  génëraux,  du  reste,  móme  terminaison  par  crise  urintirp 
polyurique  et  azoturique,  étiologie  vraisemblablement  analogue. 

En  comparant  les  nombreuses  observations  récemment  publiées  en  Allemi- 
gne  sous  Ie  noni  de  «  maladie  de  Weil  »,  on  voil  qu'il  en  est  bon  nombre  qm 
rcssortissent  k  Tun  ou  l'aulre  de  ces  deux  types  cliniques,  riclèrc  catarrhal 
infectieux,  Tictère  pléiochromiquc  infectieux.  La  rëunion  sous  un  ra^me  tilrr 
(peu  justifié  du  reste)  de  ces  observations  dissemblables,  confondues  par  sor- 
crott  avec  une  Iroisième  modalité  clinique  que  nous  allons  étudier,  a  été  uoe 
grande  causc  de  confusion  dans  les  termes  el  dans  les  idees.  Nous  alions  voir 
ceiju'il  faut  penser  de  celte  soi-disant  nouvelle  espèce  morbide  «  la  tnaladifde 
Weil  ». 

,>  Uictère  infectieux  ci  recltute  avait  été  obser\'é  en  passant  par  divers  au- 
teurs (*),  mais  sans  ({ue  Ie  caractère  si  frappant  de  la  rechute  parAl  avoirbeau- 
coup  atliré  leur  allenlion,  lorsque  Mathieu  en  donna,  en  1880,  la  premie 
dcscription,  dans  un  fait  publié  sous  Ie  titre  de  :  «  typhus  hépatique  béoin. 
rcchules,  guérison  •>.  Il  s'agissait  d*un  jeune  homme  pris  subitemenl,  è  lasuilf 
dexcès  alcooliques,  de  frissons,  de  céphalalgie,  de  vomissemenls,  de  lout  cf 
cortège  symptoniali(|uc  cpie  nous  connaissons  déja.  Au  cinquième  jour,  iclère. 
vomissemenls  bilieux,  grosse  rate,  albuminurie  el  purpura.  Amélioratioo  H 
apyrexie  versie  neuvirnio  jour:  puis,  au  dix-huitième  jour,  nouvelle  évoiutioi 
cyclicjuo  analogue  a  la  première;  celte  seconde  crise  dureenviron  une  semaioft 
el  la  guérison  survienl  aprés  7)5  jours  de  maladie. 

(')  Ainsi  tiaiis  les  le^ons  do  Lanccreaux  sur  les*  iclèrc»  gravos  {Rfi\  de  wAl.,  IWi,  p,  6*- 
Il  vöiO  do  cas  lypi<|ues  d'icltTcs  infectieux  b^nins,  se  trouve  (Olm.  III)  un  bel  exeropik  éV- 
t«M*e  h  rerhute.  cliez  un  tanneur,  soumis  aux  émanations  pulrides  de  la  biti\*re.  Deuxautm 
de  ses  nKiIade>  rl:ii«  i  t  Vnn  tnnneur,  l'aulre  égoutier. 
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En  1886,  el  quelques  mois  après  Ie  mémoire  de  Mathieu,  A.  Weil  publiait 
un  mémoire  basé  sur  quaire  faits  cliniques,  ei  oü  il  étudiait  «  une  maladie 
infeclieuse  spéciale,  accompagnëe  de  tuméfaction  de  la  rale,  d*ictère  et  de 
néphrite  ».  Dans  Ie  titre  de  ce  travail  il  n*étaii  pas  question  de  rechute,  et  \k 
ëtait  si  peu,  pour  Tauteur,  la  caraciéristique  de  ceite  affeciion  soi-disant  nou- 
velle que  deux  seulemenl  de  ses  observations  appartienneni  au  groupe  des 
ictères  infeciieux  h  rechutes ;  les  deux  autres  sont  des  eas  d*ictères  pléiochro- 
miques  infeciieux. 

Rien  n'élail  donc  bien  nouveau  dans  ce  travail  de  Weil,  ni  Ie  fait  de  la 
rechute  déjè  signalë  par  Mathieu.  ni  Texistence  des  phénomènes  infectieux 
associés  k  Tictère,  que  de  nombreux  travaux  francais  avaient  déja  bien  plus 
soigneusement  étudiés,  soit  dans  les  cas  d'ictères  dits  pseudo-graves  que  nous 
décrirons  bientót,  soit  sous  Ie  nom  de  typhus  hépatique  (Landouzy,  1883),  soit 
au  cours  des  ictères  caiarrhaux  infectieux.  La  crise  urinaire  n'était  pas  signalée 
dans  Ie  travail  de  Weil,  et  aucune  mention  des  travaux  frangais  n'y  élait  faite. 

Mais  on  connaissait  alors  si  peu  en  Allemagne  tous  ces  types  cliniques  des 
ictères  infectieux,  que  pour  la  plupart  des  auteurs,  comme  pour  Weil,  la  ma- 
ladie parut  nouvelle,  et  qu'immédiatement  parurent  en  grand  nombre,  sous  Ie 
titre  de  maladie  de  Weil,  des  obsei'vations  d'ictères  infectieux,  les  unes  tres 
semblables  aux  faits  que  nous  avons  décrits  plus  haut,  les  autres  caractérisées 
par  unc  rechule  de  l'ictère  et  des  phénomènes  généraux  alors  que  Ie  malade 
semblait  en  bonne  voie  de  guérison.  Cette  rechule  étail  si  peu  considérée 
comme  la  caraciéristique  de  la  maladie  de  Weil,  que  dans  Ie  tableau  synoplique 
de  Tymowski  donnant  Ie  relevé  de  84  cas,  donl  75  empruntés  k  la  liltérature 
allemande  récente,  la  rechule  n'esl  signalée  que  19  fois. 

Celte  dénomination  de  maladie  de  Weil  n'a  donc  apporté  dans  la  science 
qu'une  atlribution  peu  légilime  el  une  nouvelle  cause  de  confusion.  Ellc  ne  doit 
pas,  croyons-nous,  élre  conservée. 

La  forme  a  rechule  des  ictères  infeciieux  est  unc  des  moins  communémenl 
obser\'ées,  c'esl  aussi  une  des  plus  graves. 

Le  débul  est  brusque,  aigu,  fortement  fébrile  (59*»  a  iO*'),  avec  céphalée  vio- 
lente, brisements  et  myalgies,subdélire,  aspect  lyphiquc,  splénomégalie,  albu- 
minuric;  puis  surviennent  fréquemmenl  des  poussées  d*herpès  naso-labial,  des 
vomissemenls,  des  épislaxis.  Vers  le  5«  ou  6*  jour  Ticlèrc  apparatt,  biliphéique, 
et  plus  souvent  accompagné  de  diarrhée  bilieuse  que  de  décoloralion  des  feces, 
le  foie  devient  gros  el  un  peu  sensible.  Mais  du  8'  au  10'' jour  de  la  maladie,  en 
moyenne,  la  fièvre  tombe,  la  crise  urinaire  se  produil,  en  mOme  temps  que 
disparatl  ralbuminürie.  La  convalescence  semble  proche,  bien  qu'un  symplóme, 
la  persislance  de  la  tuméfaction  splénique  (Mathieu)  (*),  doive,  quand  il  exisle, 
loujours  faire  prévoir  la  possibililé  d'une  rechute. 

Cclle-ci,  quand  elle  a  lieu,  peul  se  produire  après  une  apyrexie  donlladurée 
varie  de  5  k  8  jours.  La  fièvrc,  les  phénomènes  généraux  iniliaux,  reparaissenl 
avec  toute  leur  inlensilé ;  les  urines  redeviennenl  biliphéiques,  jusqu'è  ce  que, 
au  bout  de  6  è  8  jours,  une  nouvelle  détente  se  produise,  définilive  celle  fois. 

Il  serail  important,  dans  les  observations  uUérieures,  de  chercher  si  entre  la 

(*)  Mathieu,  Gaz.  des  Iw}}.,  27  janvier  1831. 
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première  et  la  seconde  évolulion  fëbrile  une  crise  urinaire  se  produil,  et  dans 
quelles  proportions.  Peut-êlre  l'absence  de  crise  urinaire  pourrait-elle,  aum^me 
titre  que  la  splénomégalie,  faire  prévoir  Timminence  de  la  rechute. 

En  somme,  et  k  part  la  rechute,  cette  forme  d'ictère  infectieux  ne  diffère  des 
précédents  que  par  des  nuances  :  soudaineté  du  début,  intensité  plus  gramle 
des  accidents,  morlalilé  dans  quelques  cas. 

Aux  symptómcs  que  nous  vcnons  de  décrire  dans  les  ictt^res  infectieux,  il 
faut  en  ajouter  quelques  autres  plus  rares,  tres  polymorphes,  el  qui  attestcnl 
bien  la  nature  infeclieuse  du  processus  :  éruptions  cutanées  assez  fréquenles, 
sous  forme  de  roséole,  d'exanthème  scarlatiniforme ;  des  hémorrhagies  gaslri- 
ques  OU  intestinales ;  des  complicalions  oculaires  d'irido-cyclites,  dlrido-cho- 
roïdites,  des  hémorrhagies  réliniennes  (Landouzy);  enfin,  Dujardin-Beaumetz(') 
a  vu,  dans  plusieurs  cas  d'ictères  infectieux,  une  urticaire  intense  se  montrer 
pendant  la  convalescence,  au  moment  oü  la  bile  reparalt  dans  Tintestin. 

Dans  des  cas  exceptionnels,JGerhardt,  Kapper  (*),  ontvu  coïncider  avec  riclère 
une  aphonie  passagere,  semblant  due  h  un  état  parétique  des  cordes  vocales. 

Quelle  est  la  pathogënie  de  ces  divers  iclères  infectieux?  Nous  avonsdéjè 
vu  ce  que  l'étude  de  Tétiologie  et  des  pelites  épidémies  nous  apprenait  k  ce 
sujet ;  il  nous  reste  k  rechercher  les  enseignements  de  Tanatomie  pathologique 
et  de  la  bacteriologie. 

Dans  quelques  cas  terminés  par  la  mort  observés  par  Dunin  et  BrodowskI, 
par  Hueber,  par  Aufrecht,  par  Mazzotti  (5  cas),  les  lésions  étaient  assez  com* 
parables  :  congestions  viscérales  des  poumons,  du  cerveau  ;  foie  un  peu  gros  et 
mou,  pêle,  attcint  de  dégénércscence  graisseuse  plus  ou  moius  étendue;  ralc 
grosseet  pAle,  avec  tuméfaction  des glomérules ;  lésions  de  glomérulo-néphrile 
aiguë;  ecchymoses  parfois  de  Tépiploon,  du  mésentère,  de  la  capsule  adipeuse 
du  rein;  intégrité de l'intestin, absence  de  toute  ulcération,  fait  important pour 
la  discussion  pathogéniquc. 

C'est  qu'en  effet  pour  plusieurs  auteurs,  et  en  particulier  pour  Pfuhl,  pour 
Longuet,  pour  Weil,  les  iclères  infectieux,  et  en  particulier  Tictère  è  rechule. 
ne  seraient  qu'une  forme  spéciale,  abortive  et  k  détermination  hépatique,  de 
la  fièvre  typhoïde ;  ce  seraient  de  véri tables  typhu^i  hépatiques^  au  sens  baclë- 
riologique  du  mot. 

En  faveur  de  cette  hypothese,  plaident  une  certaine  communauié  étiologi* 
que ;  l'association  possible,  dans  un  même  foyer,  des  deux  maladies  (Henniga 
vu  coïncider  dans  la  même  familie  un  cas  d'iclère  infectfeux  et  deux  cas  de  • 
fièvre  typhoïde) ;  enfin  cette  nolion  récente,  due  aux  travaux  de  E.  Dupré,  de 
Gilbert  et  Girode,  que  l'infection  typhique  des  voies  biliaires  par  ie  bacillc 
d'Eberth  exisle,  el  peut-être  mOme  avec  une  certaine  fréquence. 

Mais  des  arguments  bien  plus  puissanls  ne  permettent  pas,  au  moins  jusqu'a 
nouvel  ordre,  d'accepter  Torigine  typhique  des  iclères  infectieux.  Il  faudirail 
admellre  sur  les  voies  biliaires  une  localisation  initiale,  unique,  k  courte  évolu- 
lion, et  sans  infection  intestinale,  puisque  les  quelques  autopsies  actuellement 

(')  Dujardin-Beau.metz,  BhU.  méd,  1891,  p.  926. 
(*)  F.  Kapper,  Wien.  mecL  Presse,  1891,  p.  1050. 
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connues  n'onl  révélé  aucune  lésion  dolhiénentérique  de  l'iléon;  c'est  déjè  Ik 
une  pure  hypothese,  contraire  même  k  ce  que  nous  savons  d  autres  formes 
anormales  de  la  fièvre  continue;  dans  la  pneumotyphoïde,  par  exemple,  k  la 
pneumonie  initiale  ne  tarde  pas  k  succéderune  évolution  typhique  caractérisée, 
avec  taches  rosées  lenliculaires. 

De  plus,  certains  ictcriques  pcuvent  êtrc  d'anciens  typhiques;  jen  ai  vu 
plusieurs  exemples. 

Enfin,  dans  les  cas  oü  Tinfection  typhique  des  voies  biliaires  a  pu  être  con- 
statée,  Ie  syndrome  de  Tictère  infectieux  faisail  défaut;  lantöt  la  symptomato- 
logie  étail  nulle  (E.  Dupré),  tantöt  s'élaient  montrés  les  signes  d'une  cholécys- 
tite  suppurée,  ou  simplement  un  pcu  de  tuméfaction  vaguement  douloureuse 
du  foie. 

Il  y  a  des  cas  de  fièvres  typhoïdes  avec  iclère,  survenant  parfois  en  petits 
foyers  épidémiques ;  mais  ricn  n'aulorise  encore  k  imputer  au  bacille  d'Eberth 
les  diverses  formes  de  l'iclère  infectieux. 

Un  seul  microbe  pathogène  paralt,  dansquelques  cas,  être  vraiment  en  cause 
dans  riclère  a  rechute,  c'est  la  spirille  d'Obermaier.  Karlinski  (*)  a  éludié  en 
Herzégovine  des  fails  de  ce  genre  et  les  considère  comme  «  une  forme  modi- 
fiée  du  lyphus  a  rechutes  ».  L'examen  du  sang,  surtout  pendant  la  période 
fébrilc,  montre  un  grand  nombre  de  spirilles,  parfois  avec  flagella  colorables; 
celles-ci  sont  en  bien  moindre  quantilé  pendant  les  périodes  intercalaires 
d'apyrexie. 

Cette  origine  infectieuse  n'a  probablement  rien  k  voir  avec  les  ictères  de  nos 
pays,  oü  Ie  typhus  récurrent  n'existe  pas.  L'examen  bactériologique  du  sang, 
avec  cultures,  ne  s'en  impose  pas  moins,  si  Ton  veut  obtenir  des  notions  pré- 
cises  sur  la  pathogénie  microbienne  des  ictères. 

Tant  que  celles-ci  feront  défaut,  la  classification  des  ictères  infectieux  devra 
restcr  purement  clinique  et  physiologique ;  la  cause  intime  du  processus  nous 
échappe  encore,  ce  n'est  donc  que  par  les  réactions  qu'il  provoque  que  nous 
pouvons  guider  nolre  jugcment. 

Le  pronostic  des  ictères  infectieux  bénins  est  presque  toujours  favorable  et 
se  tire,  nous  le  savons,  de  deux  ordres  de  constatations  :  conservation,  au 
moins  relative,  des  fonctions  hépatiques,  et  persistance  d*un  dcgré  suffisant  de 
perméabilité  rcnale. 

Le  traitexnent  comporle  deux  grandes  indications  : 

1**  Empécher  la  production  et  l'accumulation  des  toxines  dans  l'économie. 
On  prescrira  donc  les  antiseptiques  intestiuaux,  en  particulier  le  salicylate  de 
naphlol  et  le  salol  associés,  qui  s'éliminant,  en  partie  par  la  bile  sous  forme  de 
combinaisons  salicyliques,  peuvent  ainsi  réaliser  du  móme  coup  Tantisepsie 
intestinale  et  biliaire. 

Par  le  régime  lacté,  on  obtiendra  une  action  concordante,  en  mOme  temps 
que  Ton  provoquera  une  diurèse  éliminatrice. 

L'administration  dun  agentoxydant,  tel  que  Ie  benzoate  de  soude,  seraindi- 
quée  si  Ton  trouve  dans  les  urines  de  la  leucine  et  de  la  tyrosine,  indices  d'une 
oxydalion  azotée  défectueuse. 

(«)  J.  Karlinski,  Fortsch,  der  med.,  181H),  p.  61  et  1891,  p.  450. 
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On  inlerdira  rigoureusemenl  loutes  les  boissons  alcooliques,  soit  pendant  Ia 
maladie,  soit  surtout  pendant  la  convaleseence.  Le  moindre  écart  de  régime 
peut  rallumer  un  incendie  mal  éteint  etentrainer  les  plus  graves  con«cquences. 

2°  Dans  les  formcs  è  obstruclion  catarrhale  du  cholédoque,  aux  indicalions 
précédentes  s'en  ajoute  une  nouvelle  :  rétablir,  le  plus  promplement  possible, 
la  perméabilité  biliairc. 

Infiniment  nombreuses  sont  les  médications  proposées  dans  ce  bul,  depuis 
la  méthpde  classique  des  purgatifs  salins  répétés  et  de  Teau  de  Vichy,  jusqu  a 
toutes  les  interventions  extemes  qui  cherchent  è  agir  directement  sur  la  vési- 
cule,  par  le  massage,  par  la  faradisation,  etc. 

Depuis  1886  j'emploie  avee  grand  avantage  une  methode  préconisée  en  1877 
par  Krull  et  consistant  dans  Tcmploi  des  grands  lavements  froids. 

Chaque  matin,  on  administre  un  grand  lavement  (1  litre  è  i  Utre  1/2)  d'eau  a 
io  degrés,  que  le  maladearrive  assez  facilement  k  conserver  de  5  è  10  rainules. 
L'accoutumance  est  assez  rapide,  et  tout  au  plus  se  produit-il  au  débul 
quelques  coliques  un  peu  douloureuses. 

Dans  la  majoiïlé  des  cas,  la  désobstruction  se  produit  vers  le  6*  ou  8*  jour  du 
traitement,  attestée  k  la  fois  par  la  recoloration  des  feces  et  la  disparition  de 
la  biliverdine  dans  les  urines.  Dans  les  formes  prolongées  de  l'ictère  catarrhal. 
au  contraire,  le  résultat  obtenu  est  nul,  sans  que  nous  puissions  apprécier  les 
causes  de  Tinsuccès  et  de  la  persistance  de  Tobstruction  biliairc. 

J'ai  montré  également  (•)  qu'avec  la  désobstruction  du  cholédoque  coincidail 
une  nouvelle  crise  polyuriqtie  et  azotwnque,  qui  souvent  peut  faire  monter 
l'urine  k  trois  litres  et  plus,  l'urée  jusqu'è  50  grammes,  si  bien  que  la  période 
de  rétention  biliairc  semble  intercalée  et  inscrite,  pour  ainsi  dire,  entre  une 
doublé  crise  urinaire.  Tune  initiale,  Tautre  clöturale. 

Mais  tandis  que  la  première  crise  urinaire  est  toute  spontanée,  celle-ci  semble 
provoquée  directement  par  l'intervention  thérapeutique. 

L'azoturie  terminale  est  probablement  due  a  ce  que  le  foie,  délivré  de  la 
rétention  biliairc,  récupèrc  la  plénitude  de  sa  fonction  uréogénique  et  de  sa 
puissance  d'élaboration  pour  la  matière  azotée. 

La  polyurie  dépend  k  la  fois  du  taux  de  Turée,  ce  «  diurétique  physiologiquc » 
(Bouchard),  et  de  Taction  mémc  des  lavements  froids.  Ccux-ci,  comme  la 
montré  Bouchard,  poussent  activement  k  la  diurèse,  constituent  un  vérilaMe 
lavage  interne  de  Torganismc. 

Les  lavements  froids  agissent  donc,  au  cours  de  Ticlère  catarrhal,  comme 
provocateurs  de  la  diurèse.  Mais  \k  ne  s'arréte  pas  leur  róle.  lis  provoquenl  dt*s 
ondes  de  contraction  péristaltique  qui  peuvent  se  propager  jusqu'au  duode- 
num (Krull);  ils  éveillent  surlout  par  voie  réflexe  la  contractilité de  la  vésicule 
et  des  voies  biliaires  extra-hépatiques,  si  bien  que  chaque  lavement  froid 
amène  une  poussée,  une  véritable  chasse  biliairc,  qui  tend  k  Texpulsion  du 
bouchon  obturateur,  jusqu'i  ce  que  celui-ci,  peu  k  peu  déplacé,  s'élimine  enfin 
par  l'intestin  en  rendant  au  cholédoque  sa  perméabilité  normale. 

(')  A.  CiiAUFFARD,  Bev.  de  méd,,  1887,  p.  TCr». 
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CHAPITRE  X 


DES   ICTÈRES  GRAVES 


D'après  la  définilion  donnée  dans  Ie  chapilre  precedent,  nous  désignerons 
sous  Ie  nom  d'ictères  fjraves  les  ielères  oü  la  cellule  hépatique  est  frappée  plus 
OU  moins  rapidemenl  dans  sa  vie  anatoniique  el  fonclionnelle,  en  m^me  lemps 
que  la  dépuralion  rénale  devient  insuffisante. 

Cette  définition,  puremenl  physiologique,  négligé  Ic  cólé  clinique  de  la 
maladie,  que  nous  connaissons  bien,  et  aussi  Ie  cóté  pathogéni<jue  sur  Icquol 
nous  n'avons  encore  que  des  prësomplions.  Elle  esl  donc  Irès  inconr>plèle  et  nc 
peut  servir  qu'è  manjuer  une  ligne  de  démarcalion  provisoire  enlre  les  ictèrcs 
bénins  et  les  ictères  graves. 

Celte  question  des  ictt'^res graves,  toule  récente  encore  puisqu'elle  ne  remonte 
pas  niéme  h  un  demi-siècle,  a  cependant  déj^  une  histoire  bien  tourmentée('). 

Le  premier  document  scienlifique  est  dft  a  Rokitansky,  qui,  en  184."»,  décrit 
les  lésions  de  l'atrophie  aiguë  du  foie  et  les  relie  au  syndrome  de  l'ictère  grave. 

En  1845,  Budd  décrit  la  maladie  sous  le  nom  de  «  fatal  jaundice  »,  et  Ozanam 
en  1846  et  1849  affirme  la  nature  «  essentielle  »  de  l'ictère  grave,  son  indépen- 
dance  de  toule  lésion  anatoniique  spéciale. 

Dés  lors  sont  élablis  les  deux  courants  d*opinion  entre  lesquels  se  parlage- 
ront  tour  ü  tour  les  observateurs.  Les  uns.  analomistes  avant  tout,  ne  verront 
dans  l'ictère  grave  que  l'atrophie  jaune  aiguö  du  Ibie  (Lebert  1854,  Bamberger 
1857,  Frerichs  1858),  ou  l'hépatile  parenchymateuse  diffuse.  Les  autres,  se 
basant  sur  les  faits  négatifs,  se  refuseront  k  cette  localisation  organiciennc 
étroite,et,  avec  Monneret,  Genouville(1859),  admetlront  la  nature  essentielle  de 
l'ictère  grave,  avec  Hlachez,  Hérard,  Trousseau,  en  feront  une  maladie  géné- 
rale analogue  aux  grandes  infections. 

De  nos jours,  ces  opinions  contradictoires  et  trop  exclusives  se  sont  conciliécs 
dans  une  doctrine  plus  largc,  que  nous  exposerons  plus  loin,  et  h  laquelle  nc 
manque  qu'une  nolion,  capitale  il  est  vrai,  cellede  l'agent  pathogène  initial  du 
processus. 

L'ictère  grave  peut  se  monlrer  comme  une  maladie  primitive,  autonome,  sur- 
venant  en  pleine  sanlé,  ou  comme  un  syndrome  secondaire,  plus  ou  moins 
lardif,  venant  clóturer  une  propathie  hépatique.  ('es  deux  groupes  de  faits  de- 
mandent  une  étude  distincte. 

1°  L'ictère  grave  primitif  est  rare,  et  son  determinisme  étiologique  est  assez 
vague. 

(*)  Pour  riiisloriciuc  et  Ia  Mhliographio  jiisqu'on  1870,  consultor  rcxccllcnlc  Ihèsc  do 
MossÉ  (Paris  1879). 
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Maladic  surtout  de  l'êge  adulte,  il  peul  cependanl  s'observer  par  exceplion 
chcz  des  enfants;  Roscnheim(')  en  a  vu  un  cas  typique  chez  une  fillelte  de 
iO  ans;  Ashby{*)  chez  un  enfant  de  4  ans. 

La  plus  grande  fréquence  chez  la  femme  est  due  h  Taclion  prédisposantc  de 
létat  gravidique  et  puerpéral,  car  en  dehors  de  cette  condition  loute  spéciale 
c'esl  l'in verse  qui  a  lieu,  et  Ie  nombre  des  cas  observés  chez  Thomme  devienl 
prédominant. 

Toutes  les  causesdépressives,  morales  ou  physiques,  Ie  surmenage,  la  misère, 
peuvent  intervenir  comme  causes  prédisposantes.  Au  méme  titre,  agissenl 
toutes  les  propathies  hépatiques,  alcoolisme  habituel  ou  aigu  (Leudei),  exis- 
tence  antérieure  d'un  ictère  catarrhal  (A.  Mossé). 

Parmi  les  infections  qui  ouvrent  la  porte  a  Tictè're  grave,  il  faut  placer  Ia 
syphilis.  E.  Reimers(^)  a  vu  trois  cas  d'ictère  grave  survenir  en  pleine  période 
secondaire  de  la  syphilis.  Deux  de  ses  malades  étaient  bien  nourris,  dans  de 
bonnes  conditions  d'hygiène,  mais  atteints  de  syphilis  secondaire  maligne  pré- 
coce,  et  il  semble  bien  que  1^  était  Ie  point  de  départ  de  la  maladie.  La  syphilis 
pourrait  donc,  même  peu  demois  après  l'infection  quand  elle  est  maligne,  pro- 
voquer  Ie  syndrome  anatomique  et  clinique  de  l'ictère  grave.  Il  peut  en  étrc  de 
móme  de  la  fièvre  typhoïde;  elle  peut,  par  voie  d'infection  biliaire,  amencrra- 
pidement  la  mort  au  cours  ou  au  déclin  de  la  dothiénentérie  (cas  de  Sabourin)(*). 

En  dehors  de  ces  causes  individuelles,  restent  è  noter  les  conditions  qui 
semblent  faire  éclore  les  petits  foyers  épidémiques  que  Ton  a  parfois  obsenés 
dans  les  casernes,  les  prisons,  dans  les  petites  localités.  Ce  sonl  les  mémes 
que  nous  avons  relevécs  dans  Tétiologie  des  épidémies  d'ictères  infeclieux  bé- 
nins  :  eaux  contaminées,  mauvaise  canalisation  des  égouts,  émnnalions  pu- 
trides  de  tout  genre,  fréquence  surtout  en  été  et  en  automne. 

En  somme,  rien,  dans  toute  cette  étiologie  de  l'ictère  grave,  ne  va  au  fond 
des  choses ;  nous  en  sommes  Ik  oü  on  en  était  pour  la  fièvre  typhoïde  avant  la 
découverte  du  bacille  d'Eberth.  Non  seulement  Tagent  pathogène  nous  resle 
inconnu,  mais  nous  verrons  que  nous  ne  savons  m(^me  pas  s'il  est  microbien 
ou  simplement  toxique,  s'il  est  d'origine  extrinsèque  ou  autochtone.  Les  causes 
secondes  seules  nous  sont  accessibles. 

L'histoire  clinique  de  Tictèrc  grave 'présente,  au  contraire,  peu  de 
lacunes. 

Suivant  la  prédominance  de  tels  ou  tels  symptómes,  on  a  décrit  k  Tictère 
grave  une  forme  hémorrhagique,  une  forme  nerveuse,  une  forme  mixte.  Ce 
sont  \k  des  divisions  un  peu  artificielles,  car  ces  divers  genres  d*accidents  se 
mélangent  ou  se  succèdent  presque  toujours,  et  mieux  vaut  se  baser  sur  Tévo- 
lution  de  la  maladie.  On  peut,  k  ce  point  de  vue,  distinguer  trois  groupes  de 
fails. 

(')  Th.  RosEMiEiM,  Zeit.  f.  kiin.  meiL,  t.  XV,  n«*  5  cl  0. 

(-)  AsiiDY,  Dritish  tned.  Journ.,  novcnibre  1882. 

("»)  Engel  Heimers,  Ubcr  akuto  j^clbc  leheratrophic  in  der  früli  periode  der  Syphilis;  AnaL 
in  Centr,  f.  klin.  metL.  1891,  p.  50'». 

(*)  SABorniN,  Fièvre  Ivphoïde,  ictère  grave,  mort,  atrophie  jaunc  aigue  du  foie;  Rrvue  de 
méil.,  1882,  p.  600. 
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Dans  les  cas  les  plus  aigus,  la  maladie  döbute  par  un  frisson,  unc  violente 
céphalée,  de  la  rachialgie,  des  vomissemenls;  la  fièvre  est  inconslante,  et 
rictère  peut  apparaitre  dès  Ie  premier  jour.  La  marche  et  Tintensité  des  acci- 
dcnts  peuvent  ólre  telles  que  la  mort  survienne  en  trente  heures  (cas  de  Bla- 
chez),  en  quarante-huit  heures.  Cclte  forme  presque  foudroyante  de  l'ictère 
grave  est  des  plus  rares. 

Beaucoup  plus  souvent,  la  maladie  confirmée  est  précédéc  par  une  phase 
piTirti'ri(ji(e,  qui  reproduit  Ie  syndrome  initial  de  certains  iclères  bénins,  mais 
sous  une  forme  encore  plus  accentuëe  :  courbature  intense,  sensation  de  pertc 
absolue  des  forces,  douleurs  musculaires  ou  articulaires,  prostration,  état 
presque  typhoïde,  avec  langue  sale  et  tremblante,  épistaxis,  troubles  digestifs; 
puis  du  Iroisième  au  huilièmc  jour,  vers  Ie  cinquième  Ie  plus  souvent,  Tictèrc 
vienl  montrer  la  nature  vraie  de  la  maladie. 

Enfin,  dans  des  cas  encore  plus  insidieux,  on  ne  constate  d'abord  que  les 
signes  d'un  embarras  gastrique  prolongé,  rebelle  au  traitement,  et  accom- 
pagné  d'emblée  d'un  malaise  profond;  l'ictère  peut  affecter  Ie  type  catarrhal, 
et  cela  pendant  15  et  méme  20  jours.  Pendant  toute  cette  longue  phase  d'éla- 
boration  morbide,  on  constate  souvent  une  asthenie  cardiaque  précoce,  avec 
hypotension  artórielle,  irrégularités  du  pouls. 

Ouel  qu'ait  éié  son  mode  de  début,  l'ictère  grave  protopathique,  une  fois 
celte  phase  initiale  terminée,  se  caractérise  par  une  série  tres  nette  de  signes 
physiques  et  de  symptómes  fonctionnels. 

L'ictère  est  constant,  gónéralement  assez  peu  foncé ;  il  peut  même  dispa- 
rallre  k  mesure  que  la  maladie  progresse,  les  matières  restant  décolorées; 
c'est  la,  comme  Ta  montré  Jaccoud,  un  symptóme  des  plus  graves,  la  preuve 
que  la  cellule  hépalique  a  perdu  son  pouvoir  biligénique,  qu'il  y  a  acholie 
üécrrloirc. 

L'examen  des  urines  y  fait  cons tater  a  la  fois  Texistence  de  la  biliverdine  el 
de  Turobiline.  D*après  G.  Tissier,  les  pigments  modifiés  et  rurobiiine  se  trou- 
veraient  surtout  dans  les  cas  d'atrophie  jaune  aiguö  du  foie,  dont  ils  devien- 
draient  ainsi  un  bon  signe;  ils  pourraient  au  contraire  faire  défaut  quand  au 
syndrome  de  l'iclère  grave  ne  s'associe  pas  la  lésion  de  Frerichs. 

Les  matières  fécales  sont,  Ie  plus  souvent,  incomplètement  décolorées,  sans 
Hve  argileuses  comme  dans  les  ictères  par  occlusion  du  cholédoque. 

L'exploration  du  foie  donne  des  résultats  tres  frappants.  La  région  hépa- 
lique est  douloureuse  h  la  palpation,  a  la  percussion,  sans  irradiation  vers 
Tépaulc  droite;  cette  douleur  profonde  est  assez  marquée  pour  étre  toujours 
per^ue  par  Ie  malade,  méme  quand  il  est  en  état  de  torpeur  cerebrale,  ou  de 
demi-coma.  De  plus,  Ie  volume  du  foie  est,  dans  un  grand  nombre  de  cas, 
tres  diminué;  de  jour  en  jour,  presque,  la  zone  de  matité  verticale  diminue, 
el  on  Ta  vue  tomber  k  5  centimèlres  sur  la  ligne  mamelonnaire  au  5«  jour  de 
rictère,  8'^  de  la  maladie  (Brouardel).  C'est  dans  les  cas  de  cc  genre  que  la 
lésion  atrophique  aiguö  du  foie  se  montre  la  plus  nette  k  l'autopsie.  Si  la  gué- 
rison  doit  avoir  lieu,  en  mèmc  lemps  que  se  montrent  des  phénomènes  cri- 
liques  sur  lesquels  nous  reviendrons,  la  matité  hépatique  reprend  ses  dimen- 
sions  normales,  souvent  avec  une  incroyable  rapidité,  pouvant  en  5  jours 
passer  de  o  è  ^2  centimèlres.  Il  va  sans  dire  que  ces  variations  de  l'aire  de 
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matité  n'indiquent  pas  les  dimensions  réelles  du  foie,  mais  seulemenl  rétendiK" 
de  la  surface  de  contact  entre  Torgane  et  la  paroi.  L'affaissemenl  du  foie,  sa 
flaccidité,  jouent  certainement  ici  un  grand  róle. 

A  ces  symptómes  directement  hépatiques  s*associe  souvent  Ie  hoquet;  je 
Tai  vu,  chez  un  malade,  persister  pendant  5  jours. 

La  ra  te  est  généralement  tuméfiée,  demi-molle,  comme  clle  est  dans  les 
maladies  infectieuses  aiguës;  son  intumescence  peut  faire  défaut  quand  il 
s'est  produit  des  hémorrhagies  intestinales. 

La  langue  est  blanche  et  tremblante,  puis  sèche  et  comme  rótie;  Tinapf)^ 
tence  est  absolue,  la  constipation  habituelle.  Des  nausées,  des  vomiiuritions. 
font  souvent  rejeter  lout  ce  qui  n*esl  pas  boisson  glacée  prise  par  pelile!* 
quantités. 

Le  pouls  est  petit,  en  hypotension;  les  pulsations  sont  rapides,  inêgales. 
s'élevant  considérablement  au  moindre  elTort.  L*asthénie  cardiaque  fait  rare- 
ment  défaut  et  contribue  souvent  è  donner  k  Tictère  une  apparence  livide  ei 
cyanosée  assez  spéciale.  Non  seulement  le  myocarde  participe  ainsi  au  pro- 
cessus,  mais  les  valvules  elles-mémes  et  le  péricarde  peuvenl  élrc  toucher 
(Jaccoud),  et  Tendopéricardite  vicnt  ainsi  allesler  la  nature  infeclieuse  de  la 
maladie. 

Malgré  Tintégrité  apparcnte  des  poumons,  la  respiration  est  suspirieuse,  le^ 
inspirations  rapides  et  profondes,  par  une  véritable  dyspnëe  de  maligniié. 
analogue  k  Ia  dyspnéc  de  la  variole  hémorrhagique.  Quinquaud  en  a  donoé 
Texplication,  en  montrant  Tabaissemcnt  considérable  du  pouvoir  respiratoire 
de  rhémoglobine  pour  la  (ixation  de  Toxygène. 

Les  téguments  peuvent  élre  le  siège  d*éruptions  Irès  diverses  :  érjihèine* 
polymorphes,  ortiés,  circinés,  roséoliques,  scarlatiniformes,  participant  è  b 
fois  de   la  nature  cl  des   rash  septicémiques,  et  des  dermatoses  urémique«. 

On  y  constate  nussi,  presquc  constamment,  des  sugillations  sanguines,  des 
pétéchics,  en  m(>me  temps  que  se  montrent  des  hémorrhagies  multiples  ei 
souvent  profuses,  épistaxis,  hématémëses,  meliona,  stomatorrhagie,  hématurtf . 
l'hémoptysie  est  exceptionnelle. 

Chez  la  femme  enceintc,  la  mélrorrhagie  et  Tavortement  sont  la  règle. 

Les  symplómes  nerveux  sont  constants  et  forment  avec  Ticlère  et  les  hémor- 
rhagies la  triade  symptomatiquc  fondamentale  de  Ticlère  grave.  Tous  \e< 
signes  cérébro-spinaux  des  grandes  auto-intoxications  sont  presents,  ou  <^ 
succèdent  :  céphalée  violente  et  continue,  insomnie  et  agilation  noclunw». 
prostration,  état  subdélirant  ou  móme  délire  aigu,  soubresauts  tendineux,  car- 
phologie,  crampes,  convulsions  tétaniques  ou  épileptiformes  méme,  enfin 
coma  terminal. 

yuant  è  la  PkHtc,  cllc  est  Irès  variable  dans  ses  allures.  Pendant  les  7  ou 
8  premiers  jours  de  la  maladie,  elle  est  habituelle,  etoscille  entre  59  et  iOde- 
gres;  mais  alors  qu*apparaissent  les  grands  syndromes  toxiques,  la  tempéralurr 
rcdevienl  normale,  souvent  même  hypothermique,  en  méme  temp6  que  Ie 
pouls,  ralenti  au  début,  s'accélère  de  plus  en  plus.  Le  danger  est  procbain 
quand  les  deux  tracés  vont  a  la  rencontre  Tun  de  Tautre,  par  la  chute  de  la 
température  et  Tascension  du  pouls  (Mossé).  On  peut,  dans  d*auires  cas,  con- 
stater  une  élévation  agonique  du  thermomètre  jusqu*è  rhyperlhermie  (W*) 
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comme,  au  contraire,  loulc  l'évolulion  morbide  peut  s'accomplir  avec  des  tem- 
pératures  normales  ou  hypothermiques. 

Ces  modes  si  variës  de  la  réaction  thermique  répondent  è  la  complexité 
des  actions  loxiques  et  infectieuses  que  Torganisme  peut  avoir  k  subir  dans 
riclère  grave  :  infections  biliaires,  lésions  organiques  mulliples,  intoxications 
par  acholie  et  par  urémie,  interviennent  chacune  pour  leur  part,  d*oü  une 
resultante  thermogénique  tres  variable. 

L'examen  des  urines  donne,  au  cours  de  l'ictère  grave,  les  indications  les 
plus  précieuses  pour  Ic  pronostic  aussi  bien  que  pour  Ie  diagnostic. 

Nous  avons  déjè  vu  que  la  réaction  biliphéique  de  Turine  pouvait  s*accom- 
pagner  ou  être  suivie  de  la  présence  de  pigments  modifiés  et  d'urobiline.  La 
disparition  de  la  biliverdine,  la  maladie  continuant,  est  toujours  chose  grave 
puisqu'elle  implique  que  la  biligénie  est  abolic  ou  déviée. 

La  quantité  des  urines  est  toujours  diminuée  dès  Ie  d(^but,  et  pendant  la 
période  d'état  de  la  maladie  elle  tombe  au-dessous  du  litre,  parfois  k 
^00  grammes  et  même  moins ;  cette  suppression  presque  complete  de  la  dépu- 
ration  rénale  ne  peut  se  prolonger  sans  que  les  accidents  les  plus  graves 
d'auto-intoxication  nc  se  montrent. 

L*urine  est  acide,  de  densité  normale  ou  un  peu  élevée  (jusqu*è  1050).  Elle 
laisse  souvent  déposer  un  sediment  brunAtre,  oü  Texamen  histologique  permet 
de  distinguer,  outre  des  cristaux  d'urates  et  de  phosphates,  des  élémenls 
figurés  d'une  grande  importance  :  globes  de  leucine,  cristaux  aciculaires  de 
tyrosine,  agminés  souvent  en  forme  de  pomme  épineuse,  cylindrcs  rénaux, 
hyalins  ou  granuleux.  Cet  examen  histologique  des  sédiments  ne  doit  jamais 
étre  négligé,  et  son  résultat  positif  ajoute  un  fort  appoint  au  diagnostic 
<l'ictère  grave. 

L*albuminurie  est  constante  (jusqu*a  o  grammes  par  litre),  et  eest  bien  de 
l'albumine  de  néphrite,  dense  et  rétractile.  Les  dosages  isolés  en  sérine  et  glo- 
buline  font  défaut. 

L'urée,  d'aprés  Brouardel  et  Bouchard,  serait  augmentée  pendant  la  phase 
initiale  et  congeslive  de  la  maladie.  Mais  cette  azoturie  ne  semble  pas  con- 
stante et  n'est  jamais  que  passagere.  Dès  que  la  maladie  est  conGrmée,  c'est 
au  contraire  de  Fhypoazoturie  que  Ton  constate,  et  parfois  h  un  degré  extreme; 
Turée  des  24  heures  peut  tomber  h  quelques  grammes,  bien  moins  encore,  è 
0,50  (Bouchard),  h  0,20  (Quinquaud).  Rien  n'est  plus  frappant  que  cette 
marche  parallèle  de  Thypoazoturie  et  de  Tatrophie  hépaticiue. 

En  revanche,  cette  urine,  si  pauvre  en  uree,  est  surchargée  de  malières 
cxtraclives,  leucine,  tyrosine,  xanthine,  hypoxanthine,  créaline  en  grande 
quantité,  acide  laclique,  substances  analogues  aux  peptoncs  (Schultzen  et 
Riess).  La  présence  des  acides  biliaires  a  pu  souvent  étre  démontrée. 

Les  phosphates,  les  sulfates,  les  chlorures,  sont  diminués,  et  souvent  h  un 
haut  degré. 

Toute  cette  urologie  de  l'ictère  grave  révèle  h  quel  point  est  troublée  Téla- 
boration  des  matériaux  de  désassimilation.  Bouchard  (')  en  a  donné  une  autre 
preuve  directe,  en  montrant  qu'en  pareil  cas  la  naphtaline  ingérée,  au  lieu  de 

(*)  Ch.  Bouchard.  Maladics  par  auto-intox.,  1887,  p.  249. 
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s'éliminer  è  rétal  de  naphtylsulfile  de  sonde,  donne  naissance  a  une  mallere 
coloranle  spéciale,  d'un  violet  pourpre  analogue  k  la  teinte  du  permanganate 
de  potasse. 

La  terminaison  de  Tictère  grave,  quand  elle  est  morlelle.  peut  avoir  lieu  par 
les  progrès  seuls  de  l'étal  ataxo-adynamique  ou  des  hémorrhagies.  Mais  elle 
peut  aussi  être  précédée  de  tous  les  signes  d'une  urémic  aiguë  :  oligurie  crois- 
sante,  céphalée,  vomissements  et  intolérance  gastrique,  hypothermie,  délire 
plus  OU  nioins  violent,  attaques  éclamptiqucs,  respiration  de  Cheyne-Slokes,  el 
coma  terminal.  L'étal  des  pupilles  a  une  grande  valeur  pour  Ic  diagnostic  de 
ces  urémiessecondaires;  au  lieu  d'être  dilatées,  comme  c'esl  la  régie  dans  Tic- 
tère  grave,  elles  deviennent  puncliformes,  et  Ton  sait  combien  est  grande  la 
valeur  du  myosis  urémique  (Bouchard).  Suivanl  Texpression  de  Richardière  ('), 
les  cas  de  ce  genre  évoluent  comme  de  vérilables  hépatCHnéphrites  aiyuës. 

Mais,  quoi  que  l'on  en  ait  dit,  la  mort  n'est  pas  la  terminaison  constante,  el 
Victère  grave  peut  guéHr. 

Cette  idéé  de  la  mort  inévitable  dans  Tictère  grave  était  si  communément 
admise  que,  pour  expliquer  les  cas  lerminés  par  guérison,  cerlains  auteurs  onl 
créé  une  categorie  spéciale  d'ictères  dils  pseudo-graves  (Grelletty,  Th.  de 
Pa)ns,  1875).  Cette  distinction  ne  me  paratt  pas  devoir  élre  conservée,  et  il 
faut  bien  dislinguer  deux  groupes  d'ictères  h  symptomatologie  inquiélante. 
et  oü  la  guérison  peut  être  obtenue  :  d'une  part,  des  ictères  infectieux  bénins, 
évoluant  sans  atrophie  du  foie,  et  sans  suppression  des  fonctions  hépatiques 
et  de  la  perméabilité  rénale ;  nous  connaissons  déjè  les  faits  de  ce  geni-e  —  et, 
d'autre  part,  de  vérilables  ictères  graves,  avec  atrophie  du  foie,  et  suppression 
au  moins  partielle  de  ses  fonctions. 

Mais  cette  guérison  de  l'ictère  grave  ne  peut  être  obtenue  que  si  la  perméa- 
bilité rénale  est  conservée  ou  obtenue,  et  elle  est  annoncée  par  un  signc 
majeur,  la  crise  unnaire  polyuriqiie  et  azoturiqiie.  Du  jour  au  lendemain,  les 
urines  montent  èi  o  et  4  litres,  l'urée  a  40  ou  50  grammes,  en  même  temps  que 
diminuent  puis  disparaissent  les  matières  extractives,  les  pigraenls  biliaires 
normaux  ou  modifiés.  La  toxicité  urinaire  est  probablement  augmenlée  aussi. 
et  il  est  vraisemblable  qu'il  y  a,  en  même  temps  que  polyurie  et  azoturie,  crise 
hypertoxique  (G.  H.  Roger).  Les  recherches  récenlcs  de  Surmont(*)  ont  con- 
firmé  ces  résultats,  en  montrant  que,  au  cours  de  l'ictère  grave,  la  toxicité 
urinaire  est  diminuée  pendanH'évolulion  de  la  maladie,  et  que  c'esl  au  moment 
de  la  crise  seulement  que  Torganisme  élimine  les  poisons  accumulés. 

Ces  phénomènes  de  la  crise  urinaire,  signalés  d'abord  par  Bouchard  dans 
une  observation  demeurée  classique,  n'ont  jamais  fait  défaut  dans  les  cas,  ler- 
minés par  guérison,  oü  ils  ont  été  recherches. 

Comme  autres  phénomènes  critiques,  on  a  signalé  une  diarrhée  subite,  pro- 
voquant 10  è  15  selles  par  jour,  des  sueurs  profuses.  Quant  aux  parotidites 
suppurées,  Mossé  leur  reconnatt  aussi  la  valeur  de  phénomène  critique, 
d'après  6  cas  dont  5  avec  guérison ;  il  est  bien  probable  qu'il  ne  s'agit  lè  que 
de  coïncidences,  la  parotidite  suppurée,  dans  l'ictère  grave  comme  dans  les 

(*)  Richardière,  Scm.  méd.,  1890,  p.  401. 

(«;  SuRMONT  (de  Lillc),  Soc,  de  biol..  10  janvier  1892. 
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aulrcs  grandes  infeclions  aiguës,  ne  relevant  que  de  Tinvasion  ascendanle  de 
la  glande  salivaire  par  les  microbes  pyogènes  d'origine  buccalc. 

Quoi  qu'il  en  soit,  en  raême  temps  que  se  produisent  les  phénomènes  criti- 
ques,  Ie  foie  reprend  ses  dimensions,  souvent,  nous  l'avons  vu,  avec  une 
extr<^me  rapidilé  et  il  cessc  d*être  douloureux;rétat  général  s'améliore ;  hémor- 
rhagies  et  troubles  nerveux  disparaissent ;  la  convalescence  s^établit. 

Mais  celle-ci  est  toujours  tres  longue;  les  malades  sont  profondément  amai- 
gris  et  faibles  ;  leurs  masses  musculaires  onl  comme  fondu,  et  ce  qu'il  en  reste 
est  flasque  et  débile;  Ie  pouls  resle  mou  et  tres  rapidement  variable  sous  l'in- 
fluence  d*une  émotion  ou  du  moindre  effort.  La  durée  de  cette  période  de  con- 
valescence est,  en  moyenne,  de  iO  h  60  jours,  tandis  que,  sauf  dans  les  cas 
suraigus,  la  période  redoulable  de  la  maladie  ne  se  prolonge  pas,  en  général, 
plus  de  \2  è  15  jours  (Mossé). 

Qnant  a  donner  Ie  taux  moven  de  morlalité  dans  les  cas  d'ictère  grave,  les 
documents  actuellement  recueillis  ne  Ie  permettent  pas  encore  ;  dans  trop  peu 
de  cas,  l'examen  méthodique  des  urines  et  des  fonctions  hépatiques  a  été  prati- 
qué  de  fa^on  k  pouvoir  différencier  Ie  vrai  ictère  grave  des  ictères  infectieux 
bénins.  Ceux-ci  une  fois  défalqués,  il  est  probable  que  laléthalité  serait  trouvée 
tres  élevée. 

Il  semble  que,  dans  les  petites  épidémies  locales  (épidémies  de  Gaillon,  de 
Lille),  la  proporlion  des  cas  morlels  soit  beaucoup  plus  élevée  au  début  que 
par  la  suite ;  c*est  la  une  analogie  de  plus  entre  Tictère  grave  et  les  maladies 
infectieuses  épidémiques  (Mossé). 

Si  au  tableau  clinique  precedent  nous  voulons  comparer  celui  des  ictères 
graves  secondaires,  nous  trouverons  a  relever  et  de  grandes  analogies  et  des 
dissemblances  surloul  éliologiques. 

Il  ne  s'agit  plus  ici  d'une  afTection  protopathique,  attaquant  un  sujet  en  pleine 
santé,  mais  bien  d'un  processus  surnjouté,  contingent,  survenant  au  cours  et 
comme  dénouement  d'une  maladie  hépalique  antécédente.  Celle-ci  est  du  reste 
tres  variable  dans  sa  nature,  el  Ton  doit  distinguer  deux  groupes  de  fails  : 

A.  L'iclère  grave  survient  au  cours  d'un  ictere  préexistanl,\e  lypedes  faits  de 
ce  genre,  c'est  la  cirrhose  biliaire  hypertrophique,  oü  la  ierminaison  par  ictère 
grave  secondaire  est  la  règle.  Dans  les  autres  ictères  par  rétention  biliaire,  et 
en  particulier  dans  l'ictère  lithiasique,  elle  est  bien  moins  frequente. 

B.  Dans  les  afTections  hépatiques  sans  ictère,  l'ictère  grave  peut  s'observer 
également;  il  constilue  une  des  manières  de  mourir  pour  les  malades  atteints 
de  cirrhose  alcoolique,  de  cancer  du  foie,  de  foie  cardiaque. 

C/est  au  nom  de  la  multiplicité  des  conditions  pathologiques  antérieures  du 
foie  ([ue  l'on  a  pu  considérer  l'ictère  grave  comme  un  syndrome  terminal  com- 
mun,  qui  serait  au  foie  ce  que  l'asystolie  est  au  coeur,  et  en  faire  comme  Ie 
prologue  de  la  pathologie  hépatique  (Rendu). 

Une  telle  maniere  de  voir  est  légitime  pour  les  ictères  graves  secondaires; 
elle  ne  prévaut  pas  contre  la  nature  spécifique  de  l'ictère  grave  primitif,  contre 
les  lésions  d'atrophie  jaune  aiguö  qui  sont  si  caractéristiques.  Nous  aurons  èi 
revenir  sur  Tinterprétation  de  tous  ces  faits. 

Cliniquement,  les  ictères  graves  secondaires  débutent  plus  ou  moins  insi 
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dieusement,  au  cours  de  Tétat  morbide  antérieur.  Le  malade  est  pris  d'un 
malaise  profond,  dagiiationet  d'hébétude,  puis  de  délire,  de  spasmes  localisés 
OU  même  de  convulsions  toniques  ou  épilepüformes ;  des  troubles  variés  de  la 
sensibilité,  sous  forme  de  plaques  d'anesthésie  ou  d*hypereslhésie^  se  monlrenl 
(Stadelmann) ;  peu  ou  pas  de  fièvre,  ou  même  de  Thypothermie ;  hémorrhagies 
bien  moins  abondantes  et  multiples  que  dans  Tictëre  grave  primitif,  atrophie 
du  foie  cliniquement  nulle  ou  médiocre,  syndrome  urologique  analogue  a  celui 
que  nous  avons  décrit  plus  haut;  tels  sont  les  traits  symptomatiques  habi- 
tuéls  des  ictères  graves  secondaires.  La  mort  en  est  le  plus  souvent  la  consé- 
quencc. 

L'anatomie  pathologiq[ue  donne,  dans  l'ictère  grave  primitif,  des  résul- 
tais  assez  frappants  pour  que  le  diagnostic  puisse  souvent  élre  fait  móme  sur 
la  table  d'amphithédtre. 

Le  foie,  dans  les  cas  typiques,  présente  vraiment  Taspect  de  Vatrophie  jaune 
aiguë.  Dans  une  autopsie  faite  du  dixième  au  quinzième  jour  de  la  maladie, 
on  trouve  le  foie  diminué  de  volume,  pouvant  peser  moins  de  i  kilogramme 
(500  grammes  dans  un  cas  de  Quinquaud);  il  est  mou  et  flasque,  s'affaisse 
comme  ridé  dans  une  enveloppe  devenue  trop  large.  Il  se  coupe  mal,  est  tres 
friable,  et  la  surface  de  section  présente  un  aspect  homogene,  jaune  d*ocre  ou 
couleur  de  gomme  gutte;peu  de  sangs'écoule  hors  des  vaisseaux;  lalobulation 
hépatique  est  mal  reconnaissable ;  les  vaisseaux  biliaires  et  la  vésicule  sont  vides, 
OU  ne  contiennent  qu*un  mucus  peu  coloré. 

La  lésion  a-t-elle  eu  le  temps  d'arriver  k  un  stade  encore  plus  avance,  le 
parenchyme  de  Torgane  ne  forme  plus  qu'une  pulpe  boueuse  et  demi-diffluenle. 
Dans  d'autres  cas,  h  Tatrophie  jaune  se  mélangent  plus  ou  moins  irréguliëre- 
ment  des  zones  plus  denses  d'atrophie  rouge ;  des  hémorrhagies  punctiformes 
peuvent  également  marbrer  le  parenchyme  hépatique. 

Cette  série  d'aspects  de  la  glande  hépatique  constitue  la  régie.  Mais,  si 
l'évolution  clinique  a  été  rapide,  le  foie  peut  conserver  son  volume,  son  poids, 
sa  fermeté  normale ;  il  est  seulement  teinté  plus  ou  moins  par  la  bile,  un  peu 
exsangue,  et  plus  faciiement  friable.  Il  peut  même  parfois  sembler  absolument 
sain  k  l'oeilnu,  ou  étre  légèrcment  tuméfié  et  augmenté  de  poids  (jusqu'a  2  000 
et2  200  grammes). 

Mais  les  cas  d'atrophie  jaune  aiguë  sont  de  beaucoup  les  plus  fréquents,  si 
bien  que,  d'après  Frerichs,  sur  177  cas  d*ictère  grave,  7  fois  seulement  la  lésion 
hépatique  macroscopique  faisait  défaut. 

Histologiquement,  c*est  sur  la  ceUule  hépatique  que  porte  la  lésion  fonda- 
mentale,  et  cello-ci  est  essentiellement  destructive,  nécrobiotique. 

Vient-on  k  faire  des  dissociations  fratches  avec  les  produits  du  raclage  de  la 
pulpe  hépatique?  on  trouve,  suivant  le  degré  et  Tancienneté  de  la  maladie,  toule 
une  gamme  de  lésions  cellulaires. 

Dans  les  cas  les  plus  avances,  il  n'existe  pour  aiusi  dire  plus  de  cellules 
glandulaires;  on  ne  trouve  que  des  éléments  atrophiés,  irréguliers,  semés  de 
granulations  pigmentaires,  protéiques,  ou  graisseuses,  el  au  centre  desquels 
les  réactifs  colorants  nucléaires  ne  décèlent  plus  de  noyaux;  protoplasma  el 
noyau  tout  Tédifice  cellulaire  est  détruit. 


DES  IGTÈRES  GRAVES.  767 

Mêmes  constalalions  sur  les  coupes,  toujours  friablesetdifficiles  k  praliquer; 
Tordination  trabéculaire  a  disparu. 

Si  les  lésions  ont  eu  Ie  lemps  d'évoluer  plus  lentcmenl,  Ie  stroma  conjonctif 
inlerlobulaire  est  épaissi,  riche  en  cellules  rondes,  parfois  comme  fibroïde; 
(^omil  et  Ranvier  n'ont  ccpendant  jamais  constaté  ces  lésions  interstitielles 
périlobulaires,  au  moins  k  un  degré  notable. 

Cornil  a  de  plus  observé  (1871)  une  néoformation  abondante  de  pseudo-cana- 
licules  biliaires,  penetrant  dans  Ie  liers  et  méme  la  moitié  externe  des  lobules, 
pour  y  former  un  réseau  anastomotique.  Quelle  est  la  valeur  de  cette  lésion,  du 
reste  assez  rare?  S'agit-il,  comme  Ie  suppose  Waldeyer,  d'un  processus  de 
réparation,  par  bourgeonnement  épilhélial  des  canalicules  biliaires?  on  ne  sait 
oncore. 

Dans  les  cas  d'iclère  grave  k  marche  rapide,  alors  que  Ie  foie  est  peu  ou 
point  al  tére  k  Tceil  nu,  les  constatations  histologiques  sont  tout  autres. 

La  lésion  peut  être  non  plus  généralisée,  mais  partielle.  Dans  les  lobules  * 
voisins,  dans  Ie  méme  lobulc  parfois,  certaines  trabécules  hépatiques  ont  subi 
la  fonte  granuleuse  ou  granulo-graisseuse,  alors  que  d'autres  trabécules  mon- 
trent  seulement  des  cellules  troubles,  un  peu  tuméfiées  et  opaques,  avec  noyau 
mal  coloré,  que  d'autres  enfin  semblent  normales.  Pas  de  réaction  conjonctive, 
è  peine  quelques  cellules  rondes  semées  dans  les  espaces  portes;  pas  de  néo- 
canalicules  biliaires. 

Enfin,  dans  des  cas  encore  plus  embarrassants,  la  structure  et  Tordination 
normale  du  foie  sont  conservées.  Ces  faits  sont  cependant  rares,  et  d'autant 
plus  que  les  progrès  de  la  technique  moderne  permettent  de  mieux  apprécier 
les  lésions  nucléaires,  les  formes  diverses  de  nécrobiose  cellulaire. 

Même  dans  ces  cas,  du  reste,  l'analyse  chimique  montre  que  Ie  foie  estmalade. 
Non  seulement  on  trouvc  de  la  leucine  et  de  la  tyrosine,  mais  aussi  un  chiffre 
presque  doublé  de  matières  extractives  (Quinquaud) ;  Röhmann  (*)  a  isolé  de 
Talbumose,  des  peptones,  de  Tacide  sarco-lactique,  des  acides  amidés,  de 
Talanine. 

Mais  la  leucine  et  la  tyrosine  prédominent  toujours,  dans  Ie  foie  comme  dans 
la  bilc,  alors  que  normalement  on  ne  constaté  jamais  leur  présence. 

Le  sany  présente  les  caractères  du  sang  dissous ;  il  se  coagule  mal,  et  Ie 
serum  reste  lie  de  vin.  Sa  teneur  en  uree  est  tres  faible,  tandis  qu'il  contient 
un  grand  exces  de  matières  extractives  anormales,  telles  que  la  leucine,  latyro 
sine,  la  xanthine,  Thypoxanthine.  De  plus  sa  capacité  respiratoire  est  tres 
diminuée.  Toute  cette  hematologie  de  l'ictère  grave  est  du  reste  tres  insuffisam- 
ment  connue,  et  demanderait  de  nouvelles  recherches;  elle  montrerait,  proba- 
blcment,  (|u'a  la  période  d'état  de  la  maladie,  alors  que  les  urines  sont  hypo- 
toj^(/iieSj  le  sang  est  hypertoxique^  de  sorte  qu'il  y  a  comme  un  rapport  inverse* 
entre  l'état  de  saturation  toxique  des  deux  humeurs,  suivant  Tétat  de  la  per- 
méabilité  éliminatrice  du  rein. 

Les  reins  sont  gros,  mous  el  pöileux ;  leur  substance  corticale  est  épaissie, 
d*un  jaune  verddtrc  ;  les  pyramides  sont  rouge  lie  de  vin.  Au  microscope,  on 

{')  RöiiMANN,  Derlin.  klin,  Woch.y  1888,  n"  4"  et  U. 
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voit  répilhólium  de  ceriains  lubuli  troublc  et  turnéfié,ou  en  étal  de  dégéné- 
rcsccnce  granulo-graisseuse ;  d'autres  tiibulis  présenlent  seulemenlde  rinfillra- 
lion  biliaire,  des  cylindres  hyahns. 

Dans  les  cas  oü  la  lésion  rénale  atleint  son  maximum,  les  reins  sonl  d'un 
blanc  jaundtre  el  présenlent  partout  des  lésions  épilhéliales  en  méme  temps 
que  glomérulaires. 

La  vale  est  tuméfiée,  friable,  comme  diffluente,  présenlanl  Taspecl  U-piquc 
des  splénomégalies  infectieuses. 

Lec(]rAircsi  mou,  facile  a  déchirer,  et  présente  souvent  des  lésions  de  dégé- 
nérescence  granulo-graisseuse,  surtoutvers  ses  bords  et  k  la  pointe  des  ventri- 
cules.  Il  peut  y  avoir  de  Tendo-péricardile,  des  ecchymoses  du  péricade. 

Da7is  les  ictères  graves  secondaires,  Ie  complexus  anatomo-pathologique  esl 
un  peu  difTérent. 

Le  foie  est  doublement  malade,  par  sa  lésion  première,  initiale,  et  par  la 
lésion  surajoutéequi  a  déterminé  le  syndrome  de  Ticlère  grave.  Celle-ci, comme 
dans  la  forme  protopathique,  aboutit  k  la  mort  de  la  cellule,  mais  le  plus  sou- 
vent par  voie  de  dégénérescence  granulo-graisseuse.  C'est  donc  toujours  Tallé- 
ration  cellulaire,  rapide  et  diffuse,  qui  constitue  le  véritable  substratum  ana- 
tomique  des  ictères  graves. 

Les  autres  lésions  d'organes  sonl  moinsnettementaccusées,  plusbanales,  au 
cours  des  ictères  graves  secondaires.  L'état  du  rein  doit  toujours  élre  vérifir 
histologiquement ;  pour  le  rein,  comme  pour  le  foie,  comme  pour  le  coeur, 
Texamen  è  Tocil  nu  ne  donne  que  des  résultats  tres  insuffisanls. 

La  pathogénie  des  ictères  graves  a  donné  lieu  a  de  longues  controverses,  cl 
comporte  encore  bicn  des  lacunes.  Elle  soulève  deux  questions  fondamen- 
talcs. 

A .  Quelie  est  la  nature  de  V agent  pathogène^  qui  donne  eommc  le  branie  au 
processus  morbide  ?  S'agit-il  de  microbes,  s'agit-il  de  toxines,  et,  dans  Tun  ou 
l'aulre  cas,  Tagent  pathogène  est-il  d'origine  extrinsèque  ou  autochtone? 

L'origine  micro bienne  directe  de  l'ictère  grave  ne  repose  encore  que  sur  des 
données  bien  insuffisantes.  Les  bacilles  signalés  par  Klebs,  les  microcoques 
d'Eppingcr,  de  Hlava,  de  Balzer,  n'ont  donné  lieu  qu'^  des  constatations  cada- 
vériques,  et  leur  valeur  pathogéniquc  est  au  moins  tres  douteuse.  Le  micro- 
coque  en  point  simple,  en  point  doublé,  en  chainette,  constaté  par  Boinel 
et  Boy-Tessier  dans  le  sang  digital  pendant  la  vie,  dans  les  ccllules 
hépatiques  k  l'autopsie,  n'est  guère  mieux  caractérisé.  Le  Gall  a  obtenu  des 
cultures  de  staphylocoque  doré  avec  le  sang,  dans  deux  cas  d*ictère  grave  pri 
mitif.  Girode('),  de  m(^me,  a  pu  au  cours  d'un  ictère  grave  pendant  la  grossesse 
constater,  pendant  la  vie  comme  après  la  mort,  une  infection  généralisée  par 
le  staphylocoque  doré;  mais  la  préexistence  de  Tavortement  aux  constatations 
bactériologiques  introduit  ici  une  cause  d'incertitude,  et  ramene  k  Tidée  d'une 
infection  surajoutée  d'origine  utérine.  Dans  deux  autres  cas  d'ictère  infecüeux. 
c'est  un  bacille  analogue  au  bacterium  coli  commune  que  le  méme  auteur  a 
constaté. 

Et  k  cóté  de  ces  faits  peu  concordants,  souvent  peu  précis,  que  de  consta- 

(')  GiRODE,  Ouclques  fuits  d'ictèrc  infectieux;  Arch,  de  méd.,  janvier  elfévrier  1891. 
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talions  nt'gatives,  que  de  fails  oü  Texamen  de  coupes  du  foic,  les  cultures  mi^me, 
n'ont  décelé  aucuns  micro-organismes! 

La  theorie  microbienne  de  Ticlère  grave  n'est  donc  cncore  qu'une  hypothese 
séduisanle  o  pnori,  mais  nullement  démonlrée. 

Peut-(>lre  osl-ce  dans  Tinteslin,  plutöt  que  dans  Ie  foie  ou  méme  les  voies 
biliaires,  qu'il  faudrait  chercher  h  saisir  Tagent  palhogène  :  infeclion  par  les 
voies  digestives,  élaboration  microbienne  de  toxines  intestinales  anormales, 
action  destructive  de  ces  toxines  absorbées  sur  la  cellule  hépatique,  tel  pour- 
rait  élre  lenchatnement  des  premiers  actes  morbides  de  l'ictère  grave,  et  une 
lelie  conception  cadrerait  bien  avec  ce  que  nous  savons  de  Téliologie,  de 
l'épidémiologie ;  elle  établirait  un  Hen  de  plus  entre  Tictère  grave  et  certains 
iclères  infectieux  bénins. 

S'agit-il,  au  contraire,  d'une  toxine  extrinsèque,  directement  ingérée  et 
absorbée  ?  Nous  l'ignorons.  Mais  on  peut,  en  tout  cas,  affirmer  que  c*est  un 
poison  soluble  qui  attaque  et  détruit  la  cellule  hépatique,  qu'il  soit  sécrété  par 
les  microbes  autochlones  devenus  virulents,  ou  par  des  germes  d'origine 
extrinsèque. 

Ce  poison  a  son  analogue  en  chimie  minerale,  c'est  Ie  phosphore,  el  on  sait 
qu'il  y  a  presque  identité  entre  les  lésions  et  les  symptómes  de  Tintoxication 
phosphorée  aiguë  et  de  l'ictère  grave.  On  peut,  au  point  de  vue  de  la  nocivité 
hépatique,  échelonner  comme  en  une  série  ascendante  la  toluylendiamine,  Ie 
phosphore,  Ie  poison  de  l'ictère  grave  (Stadelmann). 

Cette  ptomaïne,  cette  toxalbumine  de  Tictère  grave,  rien  ne  dit,  du  reste, 
que  l'origine  microbienne  en  soit  toujours  la  móme,  et  plusieurs  espèces  bac- 
tériennes  peuvent  peut-ótre  sécréter  des  toxines  h  réactions,  pourrait-on  dire, 
pscudo-phosphoriques. 

Mais  laissons  1^  ces  hypotheses,  revenons  aux  faits  démontrés.  lis  nous  con- 
duisentk  admettre,  avec  Bouchard  (•),  une  auto-intoxication  complexe;  que  Ie 
poison  pathogène  soit  apporté  directement  par  la  veine  porte,  ou  qu'il  s'accu- 
mule  dans  Ie  foie  6  cause  de  Ténorme  vascularilé  de  eet  organe,  il  attaque  la 
cellule  hépatique,  Tatteint  plus  ou  moins  profondément  dans  sa  vitalilé  et  ses 
fonctions. 

Du  méme  coup,  Ie  foie  perd  sa  fonction  d'arrCt  pour  les  poisons,  les  peplo- 
loxines  absorbées  ;  il  les  laisse  passer  dans  Ie  courant  sanguin.  Il  n'élabore 
plus  ou  élabore  d'une  fagon  viciée  les  produits  normaux  de  l'assimilation 
digestive;  au  lieu  de  faire  de  l'urée,  il  ne  fait  plus  que  des  substances  extrac- 
tives  moins  oxydées  et  plus  toxiques. 

A  ces  causes  d'intoxication  s'ajoute  l'imprégnation  biliaire  des  tissus  el  des 
humeurs,  la  rétention  de  la  bilirubine  et  des  acides  biliaires,  jusqu'au  jour  oü 
la  fonction  biligénique  devenant  h  son  tour  supprimée,  il  y  a  vraiment  sup- 
pression  fonctionnelle  du  foie,  OHpItyxie  ]u*paiique  suivant  Tcxpression  de  Jac- 
coud,  acholie  tn^aic. 

Pour  échapper  aux  conséquences  de  cette  auto-intoxication  cumulée,  la 
meilleure  défense  de  Torganisme,  c'est  l'émonction  rénale ;  que  Ie  malade  con- 

(')  (!.  Hor«:nAnD,  AutChintoj-.  dnns  les  maladies,  1888,  p.  250. 
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tinue  k  urincr  largement,  el  la  crise  urinairc  et  toxique  pourra  achevcr  la  gué- 

rison. 

Mais  trop  souvent  il  n'en  va  pas  ainsi,  et  Ie  rein  devient,  è  son  tour.  insuf- 
fisant.  Qu*il  soit  déjk  malade  antérieurement,  ou  qu'il  ne  résisle  pas  a 
Fagression  du  poison  pathogëne  d'abord,  et  ensuite  des  loxines  secondaires.fi 
la  néphrite  aiguö  se  montrera,  avec  son  cortège  propre  d'oligurie  cl  de  s\in- 
ptömes  urémiques. 

Ainsi  se  superposent  et  se  combinent  les  toxicilës  de  Tagenl  pathogëne  ini- 
lial,  et  des  intoxications  acholique  et  urémique,  en  méme  lemps  que  Torga- 
nisme  pcrd  ses  moyens  naturels  de  défense.  Si  done  rinfeclion  est  proba- 
blement  au  point  de  départ  de  rictère  grave,  c*est  rinloxicalion  qui  nous  en 
expliquc  les  élapcs. 

Pour  les  ictères  graves  secondaires,  ce  que  les  recherches  récenles  nous  onl 
appris  des  infections  biliaires  semble  nous  apporterrexplicalionpathogi'^niqur. 
Qu*il  s'agisse  d'une  maladie  ictérique  ou  non,  aussi  longlemps  qu*un  nombrt 
suffisant  de  cellules  hépatiques  reste  inaltéré,  les  accidenls  graves  sonl  cod- 
jurës.  lis  apparaissent  en  méme  lemps  que  Tinsuffisance  hépalique,  mai$ 
moins  bruyants  el  moins  complets  que  dans  Tictère  grave  primitir. 

Or  bien  souvent,  ce  qui  inlcrvient  pour  provoquer  celle  lésion  cellulaire  Ur 
dive,  c'est  Vinfection  hxl%aire\  toute  Thistoire  des  angiocholiles,  de  la  lilhia!^ 
biliaire,  de  la  cirrhose  biliaire  hypertropique,  en  donne  les  preuves. 

Le  diagnostic  de  rictère  grave  primitif  trouve  son  plus  grand  écueil  daos 
lempoisonnemenl  phosphoré  aigu.  Unc  fois,  dans  ce  demier  cas,  Ticlère  coo- 
stitué,  le  tableau  symptomatique  estvraimcnt  presque  leméme,  mais  la  marche 
anléricure  des  accidenls  est  autre  ;  après  Tabsorption  du  phosphoré,  il  y  a  eu 
immédiatcmentdes  phénomènes  graves  de  gastro-entérite  douloureuse,  aiguc. 
avec  voraissemcnts  cl  déjections  è  odeur  alliacée  spéciale;  puis  loul  s'wl 
calmé,  cl  ce  n'csl  qu'après  une  rémission  trompeuse  de  5  è  i  jours  que  « 
montrent  rictère  et  la  tuméfaction  douloureuse  du  foie.  Celle  évolution  en 
deux  lemps  est  un  des  bons  signes  différenliels  entre  les  iclères  graves  d'ori- 
gine  phosphorëe  et  infectieuse. 

Les  indications  thérapeutiques,  au  cours  des  iclères  graves,  sonl  des  plus 
neltes. 

D'abord,  et  avant  tout,  tenir  librc  la  voie  d*ëmonclion  rénale,  el  la  dièle 
lactée  trouve  ici  son  application  formelle.  On  pourra  y  joindre  raclion  «If 
grands  lavcmenls  froids,  faiblemenl  antiseptiques,  répélés  malinel  soir. 

Le  régime  lactó,  k  lui  soul,  diminue  déjk  la  production  des  loxines  digestivf» 
(Houchard);  lantisepsie  intestinale  concourra  puissamment  au  m(^me  but.  On 
donnera  donc  les  salicylates  insolubles  de  naphtoL  de  bismulh,  le  salolau 
Ix'soin,  Ie  bcnzona[)htol,  et  cela  k  doses  fractionnées  et  souvent  répétóes. 

Une  autre  indiralion  sera  tirée  de  l'étal  des  combuslions  organiques;  la  de*- 
Iruction  do  lamalière  azotée  est  troublée,  n'aboutit  qu'è  la  formation  de  prtv 
<luils  insurfisammcnl  oxydës,  peu  solubles,  difficiles  è  éliminer,  el  loxiques. 
Pour  les  faire  arriver  a  l'état  d'urée,  on  pourra  recourir  è  la  médicaiion  oxydante, 
par  Ic  benzoalc  <le  soiidc,  les  inhalations  d'oxygène.  Dans  le  mëme  but,  on  a 
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récemmenl  préconisó  les  injeclions  sous-cutanées  (resseiicc  de  térébenthinc 
ozonisée  eldiluée  (')  ;  raais  cette  méJication  ne  doil  élre  essayée  qu'avec  la 
plus  grande  prudence,  k  cause  des  propriétés  irritantes  de  la  lérébcnthine 
pour  répithélium  rénal.  Le  rein  des  ietériques  doit,  avant  lout,  ^Ire  rcspeclé. 
Voila  quelles  sonl  les  indications  fondamentales.  D*autres,  moins  spóciales, 
seront  tirées  de  Tétat  général  du  malade,  de  la  fióvre,  de  la  lenJance  aux 
hémorrhagies. 


CHAPITRE  XI 

LA    CIRCULATION     HÉPATIQUE 

On  ne  peut  aborder  l'élude  des  congcslions  on  des  cirrhoses  liépatiques, 
sans  envisager  la  circulalion  sanguine  du  foie  dans  ses  rapporls  avec  la  slruc- 
lure  bistologique  et  Tanalomie  pathologique  de  l'organe.  Si  la  dichotomie  du 
foie  en  glande  vasculaire  sanguine  et  glande  biliaire  ne  peut  plus  (Hre  sou- 
tenue, il  n'en  est  pas  moins  vrai  que  cette  dualité  se  retrouve  dans  nombre  de 
processus  hépatiques,  au  moins  dans  leurs  origines  cl  leur  mécanisme 
pathogénique.  Nous  avons  déjü  vu  ce  qu'était  le  foie  biliaire;  nous  dcvons 
examiner  rapidemenl  ce  quest  le  foie  sanguin. 

L'élat  de  plus  ou  moins  grande  réplétion  du  réseau  vasculaire  sanguin  joue 
un  róle  capital  non  seulement  dans  le  poids  du  foie  qu'il  porie,  d'apW»s  Saj)pey, 
de  1450  grammes  ü  prés  de  2000  grammes,  mais  aussi  dans  son  volume, 
comme  rexpérimentation  le  démontre  aisément.  Gr,  ce  réseau  sanguin  e«t 
doublé,  aussi  bien  au  point  de  vue  anatomique  que  physiologique  :  réseau 
porte,  surtout  fonclionnel ;  et  réseau  arlério-capillairc,  surlout  nulrilit'. 

Déjè  Tembryogénie  nous  monlre  cette  dichotomie  spéciale. 

Chez  le  foetus,  le  sang  placentaire  est  apporté  par  la  veine  ombilicale  persis- 
lante,  qui  vicnt  se  jeter  dans  l'exlrémité  postérieure  du  coeur,  en  se  fusionnant 
avec  le  bout  central  de  la  veine  mésentérique. 

Sur  ce  Ironc  commun  apparalt  un  bourgeon  cellulaire  qui  grossil  rapidc 
ment ;  ce  sera  le  foie. 

Au-dessous  de  ce  parcnchyme  hépatique  embryonnaire,  naissent  du  tronc 
veineux  mésenléri(|ue  des  ramifications  vasculaires  ascendantes,  qui  formeront 
les  veines  hépatiques  afTérentes,  ou  réseau  intra-hépatique  de  la  fulure  veine 
porte . 

Au-dessus,  descendent  du  Ironc  veineux  commun  les  veines  hépalicpies 
cfTérentes,  qui  se  portent  au-devant  des  précédentes;  ce  sont  les  fulures 
veines  sus-hépatiques. 

La  partie  de  Tancien  tronc  veineux  commun  restée  libre  au  dela  du  foie 
constitue  le  sommet  de  la  veine  cave  inférieure. 

(*)  J.  Carreau,  Anal.  in  Rcv.  des  se.  méd.,  1801,  p.  508. 
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De  ces  notioiis  embryogéniques,  deux  fails  sont  a  relenir  au  poinl  de  vue 
médical  :  Ie  foie  est  un  organe  esseniiellement  veineux,  el  même  bivevieux: 
son  développement  simultane  avec  celui  du  ccEur  et  du  diaphragme,  sa  proxi- 
mité  de  l'oreillette  droite,  en  font  presque  un  diverticule  de  celte  dernière 
cavité.  11  s'encapsule,  pour  ainsi  dire,  dans  un  réseau  veineux,  et  nous 
veiTons  quelles  relations  intimes  Sabourin  a  montrées  enlre  les  veines  su;»- 
hépatiques  et  la  capsule  de  Glisson. 

Nous  ne  pouvons  entrer  ici  dans  les  détails  de  pure  anatomie  descriplive 
que  comporterait  la  description  des  vaisseaux  sanguins  du  foie,  dans  leurs 
origines,  leurs  affluenls,  leur  Irajet,  leurs  rapports  au  niveau  du  hile.  Rappe- 
lons seulement  que,  sur  les  larges  seclions  de  l'organe,  les  veines  portes  so 
divisent  dichotomiquement,  et  s'afTaissent  grAce  au  jeu  que  leur  laisse  leur 
gaine  conjonclive ;  les  veines  sus-hépatiques  sont  trans versales,  criblées  do 
petits  pertuis,  béantes  sur  la  coupe.  Ni  les  unes  ni  les  autres  ne  présenlenl 
de  valvules. 

La  description  histologique  du  réseau  vasculaire  sanguin  du  foie,  lello 
qu'elle  résulte  des  travaux  classiques  de  Kiernanen  1853,  de  Gubler,  Kölliker. 
Hering,  Charcot,  peut  se  résumer  en  peu  de  mots. 

L'unilé  anatomique  est  formée  par  Ie  lobiile  /lépatique,  incomplèteraenl  isolé 
chez  rhomme,  bien  délimité  chez  Ie  porc  qui  a  servi  de  prototype  k  loules  les 
descriptions.  Il  mesure  2  millimèlres  de  long  sur  \  millimètre  de  large.  —Au 
centre  du  lobule,  une  veine  centrale  provenant  du  réseau  sus-hépatique;  ceito 
veine,  sur  les  coupes  transversales,  prend  un  aspect  un  peu  éloilé.  sans 
branches  spéciales  visibles;  sur  les  coupes  longitudinales,  elle  prend  une 
forme  foliacée.  Chaque  veine  centrale  s'insère  sur  une  veine  sublobulaire.  ou 
sur  un  canal  veineux  sus-hépatique. 

Les  veines  sus-hépatiques  sont  formées  d'un  endothélium,  doublé  extérieu 
rement  d'une  couche  fibro-élaslique  semée  de  quelques  fibres  lisses.  A  Tétal 
sain,  elles  constituent  un  des  grands  points  de  repère  qui  servent  k  Ia  lecturo 
des  coupes  histologiques  du  foie;  enflammées,  elles  s'épaississent,  se  monireni 
formées  d'un  tissu  comme  tendineux  et  d'aspect  tres  spécial,  peuvenl  nu^nu' 
soblitérer. 

Les  capillaires  radiés  du  lobule  sont  centripètes,  reliés  entre  eux  par  de 
courtes  anastomoses  transversales,  et  plus  développés  k  Ia  périphérie  quau 
centre  du  lobule.  Leur  diamèlre  moyen  est  de  10»*,  leur  distance  moyenne 
réciproque  de  lo»*.  lis  séparent  les  trabécules  cellulaires,  et  chaque  cellule 
hépatique  se  trouve,  par  ses  faces  ou  ses  arêtes,  en  rapport  avec  2  è  i  capil- 
laires, sans  que  ceux-ci  soient  jamais  en  contact  avec  un  ramuj>cule 
biliaire. 

lis  sont  formés  d*un  endothélium  et  d'une  tunique  propre;  leur  imporlanre 
pathologique  est  tres  grande,  et  dans  leur  petite  cavité  s'accumulent  souvenl 
les  globules  sanguins,  ou  les  microbes  charriés  par  Ie  sang. 

Les  veines  portes  restent  péri-lobulaires,  et  cheminent  toujours  accom- 
pagnées  d'un  rameau  artériel,  et  de  un  ou  plusieurs  canaux  biliaires.  Ce* 
dilTérents  vaisseaux  sont  compris  dans  une  gaine  conjonctive  commune,  d'oii. 
sur  les  coupes  transversales,  un  aspect  spécial.  On  désigne  ces  régions  sou> 
Ie  nom  d'espaces  porto-biliaires  quand  les  vaisseaux  sont  de  pelil  calibre,  do 
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canaux  porto-biliaircs  quand  ils  sont  volumineux.  Chaque  lobulc  reroil 
loujoui's  5  è  6  rameaux  poiies  dilTérenis. 

Un  endothélium,  une  tunique  fibreuse,  dos  faisceaux  conjonclifs  cngainants, 
lelie  est  la  siructure  des  rameaux  portes. 

L'artère  hëpatique  ne  jouc  qu'un  róle  plus  secondaire;  simplc  vaisscau  de 
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nulrilion,  elle  alimenle  en  parlie  les  lobules,  mais  surlout  les  parois  veineuses 
et  biliaires  des  vaisseaux  adjacents.  Les  veinules  (|ui  lui  correspondent  se 
jettent  dans  la  veine  porie,  et  lui  forment  comme  autant  de  raclnes  inlra- 
hépaiiques. 

Cettc  descrlption  tradilionnelle  du  lobule  hépatique  est  vraie,  d'une  vériló 
iout  objcctive;  mais  elle  est  incapable  d'expliquer  Tordinalion  des  lésions 
pathologiques.  Pour  pouvoir  interpréter  celles-ci,  il  faut  partir  de  cette  notion, 
inlroduite  d'abord   dans  la   science  par  Eberlh,  que  Ie  foie  est  une  glande 
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tubulée,  comme  rembrjogénie  aussi  bien  que  Tanatomie  comparée  en  font  foi: 
il  faul  admcltre,  et  Sabourin  l'a  amplemcnt  démontré  dans  son  bel  ouvragc 
sur  la  Glande  biliaire  de  Thomme  (1888),  que  Ie  lobule  hépatiquc  n'est  qu'une 
faussc  unilé,  inapplicable  h  la  pathologie ;  que  la  vraie  unité.  restituée  par 
l'hislologie  pathologique,  c'est  Ie  lobule  biliaire. 

Toute  Tanatomie  pathologique  du  foie  nous  montrera  que  la  Irabéculc 
hépatique  réagit  comme  Ie  ferait  un  parenchyme  glandulaire  tubulé. 

Quant  au  lobule  biliaire.  chez  certains  animaux  tels  que  Ie  phoque,  il  exisle 
a  l'élat  de  pureté.  Chez  Thomme,  Tanatomie  pathologique  seule  Ie  démonlre. 
Ellc  nous  apprend  que,  pour  Ie  foie  comme  pour  les  autrcs  glandes,  les 
lobules  se  groupent  autour  des  canalicules  biliaires  ou  canaux  d'cxcrélion ;  ceux- 
ci,  réunis  aux  vaisseaux  sanguins  afférents,  forment  Ie  pédicule  axial  du 
lobule,  les  vaisseaux  sanguins  efférents  rampent  k  la  périphérie  du  lobule.  Par 
conséquent,  pédicule  porto-biliaire  central,  veines  sus-hépatiques  périphé- 
riques  au  lobule  biliaire. 

Lc  lobule  biliaire  a  donc  «  pour  domaine  glandulaire  tout  Ie  paren- 
chyme groupé  autour  d'un  espace  porte,  domaine  qui  s'étend  excentri- 
quement  jusqu'au  premier  système  des  veines  sus-hépatiques.  Mais  ce 
domaine  n'est  pas  homogene,  puisqu'il  est  formé  aux  dépens  de  plusieurs 
lobules  hépaliques.  Il  faut  donc  que  chaque  lobule  hépatique  soit  coraposó 
de  segments  dislincls  appartenant  chacun  a  des  lobules  biliaire^  difTérents  ». 
(Sabourin). 

De  toutcs  les  circulalions  locales,  la  circulation  hépatique  est  une  de  celles 
qui  présentent,  a  cause  de  la  complexité  anatomique  de  son  réseau,  les  parti- 
cularitós  les  plus  curieuses. 

A.  L'afflux  du  sang  par  Tartère  hépatique  se  trouve  entravé  h  chaque  mou 
vemcnt  inspiratoire,  h  cause  de  Taugmentation  que  subit  alors  la  pression 
intra-abdominale.  L'inverse  a  lieu  pendant  Texpiration.  Rosapelly  a  démoniré 
que  Ie  liquide  injecté  par  Tartère  hépatique,  sous  une  pression  de  8  k  10  cen- 
timètres  de  Hg,  ne  ressort  que  par  les  veines  sus-hépatiques,  bien  que  les 
veines  portes  restent  béantes. 

B.  Dans  Ie  réseau  porie,  la  pression  du  sang  afférent  est  tres  faible.  el  varie 
entre  7  et  24  millimètres  de  Hg.  Dans  les  veines  sus-hépatiques,  la  tension 
moyenne  est  encore  plus  basse,  puisqu'elle  oscille  entre  un  maximum 
(Ie  4-  4  millimètres  Hg,  et  un  minimum  de  —  5  millimètres  Hg. 

Le  sang,  cheminant  toujours  dans  Ie  sens  de  la  pression  la  plus  forte  è  la 
plus  faible,  passé  donc  facilement  du  réseau  porte  dans  lc  réseau  sus- 
hépatique. 

Les  mouvements  respiratoires  viennent  encore  faciliter  la  circulalion 
veineuse  inlra-hépatique. 

A  chaque  inspiration,  la  pression  intra-abdominale  monte,  tandis  que  baisse 
Ia  presjjion  inlra-thoracique;  le  foie  est  refoulé,  comme  exprimé  par  I« 
diaphragme,  en  m^me  temps  que  l'embouchure  de  la  veine  cave  inférieure 
est  attirée  en  bas  et  maintenue  largement  béante. 

Pendant  Texpiration,  au  contraire,  les  réseaux  veineux  portes  et  sus-hépa- 
tiques se  remplissenl. 


LA  CIRCULATION  HÉPATIQÜE.  775 

Si  1'on  ajoute  a  celle  influcnce  capitalc  des  mouvemeuts  respiraLoires 
raction  des  causes  adj  uvan  les,  telles  que  Tadhérence  au  parenchyme  et  la 
béance  des  veines  sus-hépaliques,  Ie  périslaltisme  intestinal,  les  contractions 
rythmiques  propres  du  tronc  porte  el  de  Terabouehure  de  la  veine  cave 
inférieure,  raction  aspiralricc  de  la  diastole  de  rorcillette  droile,  on  com- 
prendra  par  quel  luxe  de  moyens  physiologiques  est  assurée  la  circulation 
inlra-hépatique,  et  combien  se  trouve  ainsi  amplemcnt  compensée  Tabsencc 
devalvules  portes  ou  sus-hépaliques. 

Et  ce  n'esl  pas  tout;  des  voies  de  dénvalion  sanguine  forment  un  complé- 
ment de  protection. 

Déja  Claude  Bernard  avait  montré  que,  chez  Ie  cheval,  5  ou  6  rameaux 
portes  vont  se  Jeter  directeraent  dans  la  veine  cave  inférieure.  Chez  les  ver- 
tébrés  non  mammifères,  surtout  les  oiseaux,  de  larges  Communications  dériva- 
lives  se  font  par  Ie  système  veineux  de  Jacobson. 

Les  recherches  récentes  de  Sabourin,  de  Brissaud,  ont  montré  égalemenl 
des  Communications  directes  chez  Ie  phoque,  qui  présente,  nous  Tavons  vu, 
un  type  parfait  de  foie  biliaire. 

Chez  rhomme,  dos  voies  de  dérivation  en  miniature  se  font  normalemenl 
par  les  veines  sus-hépalo-glissoniennes,  c'esl-è-dire  par  ces  veinules  portes, 
satelliles  des  arlérioles  hépatiques,  et  qui  s*anastomosenl  avec  les  veinules 
eflerentes  des  parois  veineuses  sus-hépatiques. 

En  clles-mémes,  ces  Communications  sont  purement  histologiques,  et  nc 
constituent  normalement  qu'un  simple  vestige  embryonnaire.  Elles  peuvent,  a 
l'élat  pathologique,  acquérir  une  véritablc  importance. 

Il  en  va  de  méme  pour  les  veines  portes  accessoires;  sur  les  5  groupes  que 
déerivcnt  les  anatomistes,  2  peuvent  contribuer  h  la  suppléance  partielle  de  la 
circulation  inlra-hépatique.  Un  groupe  supérieur  correspond  aux  veines 
portes  accessoires  du  ligament  suspenseur,  et  aux  veines  gastro-épiploïques, 
avec  leurs  anaslomoses  cesophagiennes  dont  nous  verrons  Timportance. 
Inféricurement,  descend  Ie  groupe  parombilical,  oü  la  veine  ombilicale, 
d'après  Baumgarten,  resterait  móme  perméable. 

Toutes  ces  notions  trouveront,  è  propos  des  cirrhoses  du  foie,  leur  applicc- 
tion  directe. 

Ajoutons,  en  terminant,  que  d'après  Rosapelly  la  vitesse  moyenne  de  par- 
cours du  sang  veineux  dans  Ie  foie  serait  de  4  i  5  millimètres  par  seconde. 

Quant  h  Tinfluence  régulatrice  que  Ie  système  nerveux  exerce  sur  la  circu- 
lation intra-hépatique,  son  examen  nous  entrainerait  h  une  discussion  trop 
longue,  et  dépourvue  encore  de  conclusions  bien  cerlaines.  Contentons-nous 
de  rappeler  que  rexpériencc  célèbre  de  Claude  Bernard,  la  piqüre  du  plancher 
du  i^  venlricule,  détermine  une  hypérémie  intense  du  fois.  Cetle  hypérémie 
n'est  pas  vaso-paralytique,  car,  d'après  Mare  LafTont,  elle  ne  dure,  ainsi  que 
la  glycosurie,  pas  plus  de  2i  hcures.  Il  est  probable  que  la  piqüre  excile  des 
centres  bulbaires  vaso-dilatateurs,  bilatéraux  et  symétriques.  Les  ncrfs  vaso- 
dilatatcurs  qui  émanent  de  ces  centres  descendent  dans  la  moelle  jusqu'è  la 
1^  paire  dorsale,  ^  partir  de  laquelle,  peut-étre  jusqu'a  la  o**  paire,  ils  sortent 
pour  se  jeter  dans  Ic  cordon  sympalhiciuc  thoracique,  et  de  \h  dans  les  nerfs 
splanchniques. 
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Les  pneumogastriques  semblenl  avoir  unc  iiifluencc  opposéc,  el  jouer  Ie 
róle  de  ncrfs  vaso-constricteurs.  D'après  Rodriguez(*),  rexciiation  des  filets 
centripètes  du  pneumogasirique,  pris  au  cou  ou  au-dessus  du  diaphragme, 
détermine  une  augmenlation  constante  (par  voie  réflexe)  de  la  pression  dans 
les  capillaires  hépatiques;  au  contraire,  la  faradisation  des  filets  centrifuges 
détermine,  dans  la  plupart  des  cas,  un  abaissement  assez  net  de  celte  pres- 
sion, ou  au  moins  une  tendance  k  rabaisscment. 


CHAPITRE  XII 


DES    CONGESTIONS    HÉPATIQUES 


Les  processus  congestifs  forment,  dans  la  pathologie  de  chaque  organe, 
une  région  mal  limitée,  indécise,  occupant,  pour  ainsi  dire,  les  fronlières  de 
la  maladie.  A  quel  moment  la  simple  hypérémie  fonctionnelle  devient-elle 
pathologique?  Dans  quels  cas  la  congestion,  simple  element  anatomique  si 
banal  et  si  variable,  mérite-t-elle  d*ötre  individualisée  en  une  entit<^  morbide? 

Pour  Ie  foie,  plus  que  pour  tout  autre  organe,  la  ligne  de  démarcalion  esl 
incertaine.  Ce  que  Ton  peut  dire  de  plus  général,  c'est  que  la  congestion  hépa- 
tique  ne  dcvient  maladie  que  par  Tintensité,  ou  par  la  répélition  et  la  durée 
des  incitations  morbides. 

Mais  alors  nous  nous  trouvons  en  présence  de  deux  types  absolument  dis- 
tincts,  dans  leur  pathogénie,  leurs  lésions,  leur  évolution  clinique  el  leur  Irai- 
tement.  Nulle  part  ne  se  Irouve  mieux  justifiée  la  dichotomie  chissiquc  qui 
distingue  les  congestions  actives  des  congestions  passives. 

I 

Les  congestions  actives  du  foie  louchent  de  bien  prèsè  Thépatitc:  Irop  sou- 
vent elles  n'en  sont  que  Ie  point  de  déparl  ou  Tébauche. 

Leur  étiologie  relève  tout  cntière  de  deux  facteurs  qui  s'associenl  en  pro- 
portions  variables  :  rirritalion  toxiquc  directe  de  la  cellule  hépalique.  et  la 
vaso-dilatalion  active  par  réaction  nerveuse. 

L'apport  des  agents  toxiques  se  fait  par  la  veine  porie,  et,  è  cc  lilre.  la  con- 
gestion hépalique  est  sous  la  dépendance  directe  du  chimisme  gaslro-inles- 
linal. 

(Test  pour  ccla  que,  chez  l'alcoolique,  Ie  gros  mangeur,  Ie  buveur  de  vin 
surlout,  Ie  foie  trahit  si  souvent  sa  souffrance  par  un  état  congcslif  habituel. 
entrecoupé  de  poussées  subaiguës  ;  et  ces  congestions  hépatiques  a  réptHilion 
sont  d'autant  plus  importanles  a  connaltre,  qu'elles  peuvent  élre  lavanl-cou- 
rcur,  Ie  signc  initial  d'unc  cirrhose  alcoolique  au  début  de  son  évolution. 

(')  RooniGUEz,  Conlribulion  è  Tétude  de  la  physiologie  du  foie;  These  de  Paris,  IWü. 
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La  goutte  procèdc  ellc  aussi  souvent  par  poussées  congcslives  sur  Ic  foie, 
et  Scudamorc,  Gairdncr,  Garrod  ont  insisté  sur  la  tuméfaction  hépatique  dou- 
loureuse  comme  signe  prémonitoire  de  raccès  goutteux. 

Bien  plus  fréquemment  eiicore,  au  cours  de  la  dilatation  permanente  de 
Testomac,  Bouchard  a  constaté  la  fluxion  active  du  foie,  procédant  par  pous- 
sées succcssives,  et  pouvant  ainsi  peu  k  peu  chasscr  Ie  rein  droit  de  sa  posi- 
tion  physiologique,  en  faire  un  rein  abaissé  et  mobile. 

Certains  empoisonnements  aigus,  par  l'oxyde  de  carbone  par  exemple,  ont 
également  leur  róle  étiologique. 

Mais  avec  Ie  phosphore  la  lésion  est  plus  profonde,  et  confine  d'emblée  è 
rhépatite  dégénérative. 

De  même,  les  lésions  complexes  du  foie  dans  les  maladies  infectieuses 
aiguës,  dans  celles  notamment  qui  revêtent  Ie  type  dit  bilieux,  dans  certains 
acces  paludéens  pernicieux,  dans  la  fièvre  ictéro-hématurique,  relèvent  beau- 
coup  plus  de  rhépatite  que  de  la  simple  hypérémie  active.  Elles  méritent  une 
étude  a  part. 

Dans  un  groupe  de  faits  tout  différents,  ce  n'est  plus  Tincitation  cellulaire 
qui  semble  Ie  premier  acte  du  processus;  la  fluxion  se  fait  par  un  mécanisme 
de  réaclion  nerveuse,  par  vaso-dilatation  réflexe.  Ainsi  agissent,  par  fluxion 
vicariante,  la  suppression  d'un  écoulement  menstruel  ou  hémorrhoïdaire,  la 
ménopause,  les  coups  de  froid,  etc. 

Reste  la  question  si  controversée  des  influences  climatériques.  Existe-t-il  une 
congestion  hépatique  des  pays  chauds,  qui  ne  relève  que  de  Tensemble  des 
conditions  météorologiques?  Longtemps,  on  a  admis  que  les  hautes  tempé- 
ratures  extérieures  pouvaient,  k  elles  seules,  provoquer  et  entretenir  l'hypéré- 
mie  hépatique. 

Cette  theorie  est  aujourd'hui  beaucoup  moins  en  faveur,  et  les  travaux  ré- 
cents  de  Kelsch  et  Kiener(')  ne  lui  sont  nuUement  favorables.  D'après  les  obser- 
vations  faites  en  Algérié  par  ces  auteurs,  demére  toutcas  d'hypércmie  du  foie, 
aiguë  OU  chronique,  se  cache  une  cause  pathologique,  telle  que  la  malaria,  la 
pneumonie,  la  dysenterie. 

On  ne  doit  pas  oublier,  cependant,  que  Ie  passage  brusque  d'un  climat  tem- 
péré  dans  un  climat  chaud  modifie  profondément  la  statique  dynamique  et 
fonctionnelle  de  l'organisme;  que,  suivant  l'expression  deMichel  Lévy,  «chan- 
ger  de  climat,  c'est  naltre  k  une  nouvelle  vie  ». 

Chez  l'Européen  transplanté  en  climat  chaud,  et  non  encore  acclimaté,  Thé- 
matosc  pulmonaire  diminue,  l'urine  devient  rare  et  pauvre  en  uree,  les  fonc- 
tions  digestives  s'alanguissent,  Ie  poids  du  corps  diminue,  Tanémie  tropicale 
se  développe  peu  k  peu. 

Au  milieu  de  eet  amoindrissement  général  des  fonctions  organiques,  se  pro- 
duit  une  suractivité  circulatoire  et  sécrétoire  de  la  peau,  et,  en  méme  temps, 
une  légere  exaltalion  de  la  fonction  biliaire.  Rattray  a  constaté  une  élimination 
fécale  exagérée  du  pigment  biliaire  chez  les  non-acclimatés. 

Il  est  donc  vrai  de  dire  que,  chez  l'Européen  transplanté  dans  les  pays 
chauds,  Ie  foie  se  trouve  bientót  en  imminence  morbide,  Vienne  une  cause 

[})  Kelsch  et  Kikner,  Traite  des  maladies  des  pays  chauds j  Vans,  1880,  p.  172. 
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occasionnelle,  telle  que  Ie  rcfroidissement  nocturne,  un  régime  alimentaire 
trop  abondant  ou  trop  épieé,  ou  surtout  un  exces  alcoolique,  el  Ie  foie  réagira 
sous  forme  de  poussée  congestive ;  que  Ie  germe  infeciieux  de  la  dysenleric, 
de  la  malaria,  Irouve  Ie  lerrain  ainsi  préparé,  el  des  lésions  bien  autremenl 
graves  apparaltronl. 

C/esl  h  Tensemble  de  ces  causes  prédisposanles  et  occasionnelles,  a  la  fré- 
qucnce  de  leur  action,  que  la  pathologie  exotique  doil  son  caractère  bilieux  si 
frappant. 

Le  foie  congestionné  est  volumineux,  lourd,  d'un  rouge  sombre.  Son  paren- 
chyme  présente  partout  une  consistance  homogene,  et  un  peu  friable.  A  la 
coupe,  on  Irouve  un  tissu  uniformément  rouge  foncé,  parfois  semé  d'ecch\- 
moses  surtout  sous-capsulaires.  Le  sang  s'écoule  en  larges  nappes  des  vais- 
seaux  sectionnés.  Lavésicule  biliaire  esldislendue  par  unebileépaisse  elhaulp 
en  couleur. 

Au  microscope,  les  vaisseaux  radiés  des  lobules  sont  dilalés  et  gorgés  de 
globules  rouges  cl  de  leucocyles.  Les  cellules  hépaliques  sont,  elles  aussi. 
tuméfiées,  troubles,  chargées  de  granulations  pigmentaires  d*un  jaune  d'or: 
Tangiocholite  des  petils  vaisseaux  biliaires,  rinfiltration  granulo-graisseu«4^ 
des  cellules  glandulaircs,  n'apparaissentque  dans  les  formes  plus  graves,  quand 
l'hépatile  a  succédé  h  Thypérémie. 

Lliistoire  clinique  des  congeslions  aiguës  du  foie  se  caractérise  par  un  en- 
semble de  symptómes  fonclionnels  et  de  signes  physiques. 

Le  début  est  subaigu,  plus  rarement  aigu  el  accompagné  de  frissons.  D 'eni- 
blée  se  montre  dans  Thypochondre  droit  un  malaise  pro  fond,  une  tension  dou- 
loureuse,  avec  irradiation  vers  Tépaule  droite.  Le  malade  est  obligé  de  s  aliler. 
et  s'immobilise  dans  le  décubilus  dorsal  ou  latéral  droit. 

La  palpation  du  foie  est  pénible  et  montre  que  Torgane  est  uniformément 
tuméfié,  turgescent,  et  qu'il  débordc  les  fausses  cótes  de  deux  h  Irois  travers 
de  doigt. 

Au  bout  de  deux  ou  trois  jours,  on  constate  une  teinte  subictérique  des  con- 
jonctives,  puis  un  iclère  franc,  mais  en  général  peu  foncé.  Cet  ictère  est  en 
général  pléiochromique  et  s'accompagne  de  diarrhée  bilieuse ;  Tobstruction  du 
cholédoque,  quand  elle  se  produit,  est  plus  tardive,  et  montre  que  la  simple 
congestion  hépatiquc  du  début  n'a  été  que  Tentrée  en  scène  d'un  processus 
plus  durable,  d'un  ictère  le  plus  souvent  infeciieux. 

Les  urines,  pendant  la  phase  polycholique,  sont  rares,  d*un  rouge  brundlre.a 
la  foisbiliphéiqueset  urobiliques.  L'urobiline  se  constate  encorc  dans  Turino 
alors  que  le  pigment  biliaire  en  a  disparu.  La  glycosurie  alimentaire  est  fre- 
quente ;  l'urée  éliminée  en  quantité  souvent  tres  exagérée,  jusqu'è  40  el 
00  grammes  par  24  heures,  et  l'azolurie  donne  ainsi  comme  la  mesure  de  Tin- 
tensité  du  molimen  congeslif. 

Malgré  l'absence  habituelle  de  fièvre,  on  constate  toutc  une  série  de  phé- 
nomènes  associés,  Iels  que  la  tuméfaction  de  la  rate,  les  épistaxis,  Tanore-xiV 
avec  gout  amcr  dans  la  bouche,  la  flatulence  abdominale,  parfois  mème  la 
dyspnée  et  la  loux  hépatiquc.  La  perte  des  forces,  Tamaigrissement,  Tétal  df 
langueurdu  malade,  montrent  combien  son  état  général  est  rapidemcnt  louche. 
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La  durée  de  ces  troubles  généraux  et  locaux  est  assez  variable  pour  qu'on 
puissc  distinguer  Irois  formes  cliniqucs  principales. 

A  son  degré  minimum,  sous  un  type  simplcment  ébauché,  évolue  la  conges- 
lion  hépatique  sourde  et  presque  latente  des  malades  atteints  d*cctasie  gas- 
trique.  Il  faut  la  chercherpour  la  trouver,  et  nous  avons  vu  comment  elle  peut 
provoquer  Tabaisseraent  progressif  du  rein  droit. 

Le  type  subaigu,  passager,  durant  de  8  a  10  jours,  est  Ie  plus  frequent  dans 
nos  pays ;  c'est  lui  qui  accompagne  les  écarts  de  régime,  les  exces  alcooliques. 
Peu  grave  en  lui-même,  il  ne  doit  cependant  étre  ni  négligé,  ni  oublié.  Il 
constitue  déjèi  une  petite  tare  hépatique,  dont  Tavenir  seul  indiquera  la 
valeur. 

Enfin,  dans  les  pays  chauds,  la  congestion  hépatique  est  vraiment  une  raa- 
ladie  grave ;  qu'elle  revête  une  forme  aiguc,  ou  procédé  par  paroxysmes  suc- 
cessifs,  par  poussées  fluxionnaires  a  répétition,  elle  doit  être  surveillée  de  tres 
prés;  on  doit  loujours  se  demander  si,  derrière  l'hypérémie  hépatique,  ne  se 
cache  pas  une  lésion  plus  profonde,  abces  central,  ou  début  d'une  cirrhose 
paludéenne. 

Le  pronostic  resle  donc  toujours  subordonné  aux  conditions  étiologiques  et 
évolutives  de  chaque  cas,  et  il  doit  tenir  compte  non  seulement  des  phéno- 
mènes  actuels,  mais  au  moins  autant  des  conséquences  éloignées.  Que  d'hé- 
patiques  soi-disant  guéris,  dont  la  lésion  survit  et  progresse  k  petit  bruit,  jus- 
qu'è  l'échéance  de  la  cirrhose  confirmée,  ou  de  Tictère  infectieux ! 

Le  traitemeni  doit  donc  étre  immédiat  et  énergiquc.  On  appliquera  sur  la 
région  hépatique  des  ventouscs  sèches  et  scarifiées;  unedose  de  calomelamè- 
nera  une  déplétion  biliaire  immédiate ;  au  moyen  du  régime  lacté  et  des  anli- 
septiques  intestinaux,  on  s'efTorcera  de  provoquer  Ia  diurèse  et  de  modifier  le 
chimisme  intestinal. 

Dans  les  formes  prolongées,  b.  répétition,  pour  les  gros  foics  congestifs  des 
dysentériques  ou  paludécns,  on  retirera  les  plus  merveilleux  efTets  des  cures 
thermales  h  Vichy  ou  è  Carlsbad.  L'hydrothérapie  générale,  combinée  aux 
douches  locales  sur  la  région  hépatique,  pourra  aussi  rendre  de  précieux 
services. 

II 

L'étude  de  Tembryogénie  hépati(juc  nous  a  montré  que  le  foie  se  dévclop- 
pait  en  méme  temps  que  le  c(cur,  qu'il  constituait  comme  un  diverticule  de 
roreillettc  droite.  La  pathologie  apporte  une  preuve  encore  plus  frappante  de 
la  solidarité  anatomique  et  fonctionnelle  des  deux  organes.  A  propos  de  l'ic- 
tère,  nous  avons  eu  déjü  a  signalerles  cardiopathies  d'origine  hépatique;  eest 
l'autre  face  du  problème  que  nous  allons  maintenant  envisager,  en  étudiant 
les  foie>>  cariliaqitcs. 

Après  le  poumon,  nul  autre  organe  ne  joue  un  róle  aussi  important  que  le 
foie  dans  l'histoire  des  cardiopathies.  Son  examen  s'y  impose  toujours;  il  com- 
portc  les  plus  précieuses  indications  pronostiques  et  thérapeutiques. 

Cette  notion.  du  retentissement  des  maladies  cardiaques  sur  le  foie,  est  en 
sommc  assez  récente,  puisque  les  premières  descriptions  un  peu  nettes  sur  ce 
point  ne  datcnt  que  de  Corvisart  (1818),  d'Andral,  de  Gendrin. 
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Bientöl,  la  confusion  se  fit  avec  les  cirrhoses  du  foie  encore  a  peine  con- 
nues(*),  et  tanilis  que  Henle,  Oppolzer,  Förster  regardaient  les  maladies  du 
coeur  et  du  poumon  comme  une  des  causes  de  Ia  cirrhose,  d'aulrcs  auteurs, 
tels  que  Budd,  Handfield  Jones,  Bamberger,  leur  refusaient  cctte  influence. 

En  1856,  Virchow  signale  Ie  premier,  è  propos  d'un  cas  de  foie  muscade  atro- 
phique,  la  sclerose  veineuse  sus-hépatique.  Rokitansky,  Frerichs  admettenl 
également  Ie  point  de  départ  de  la  néoformation  conjonctive  dans  Ie  centre  des 
lobules. 

Depuis  lors,  les  histologistes  se  sont  partagés  en  deux  groupes;  les  plus 
nombreux  avec  Cornil  et  Ranvier,  Sabourin,  admettent  Torigine  sus-hëpatique 
de  la  cirrhose  cardiaque;  Wickham  Legg,  Talamon  (1881),  Rendu  (1885), 
Ziegler(1887),  admettent  encore  la  systématisation  périporlale. 

A  l'étude  clinique  du  foie  cardiaque  se  rattachent  les  travaux  classiques  de 
Stokes,  de  Murchison,  de  Potain,  de  Hanot,  sur  lesquels  nous  aurons  a  revcnir. 

L'histoire  clinique  des  foies  cardiaques  est  tres  variable,  tres  indivi- 
duelle  suivanl  les  malades,  plutót  par  Tévolution  et  Ie  groupement  des  svin- 
ptömes  que  par  la  nature  móme  de  ceux-ci. 

L'ensemble  de  ces  symptómes  indique,  nous  Ie  verrons,  une  stase  veineuse 
hépatique  parfois  énorme,  dont  relève  toute  une  série  de  signes  physiques  cl 
de  troubles  fonctionnels  ou  généraux. 

Mais,  avant  d*enaborder  l'étude,  voyons  cliez  quels  cardiaques  se  monlrc  cetle 
participation  morbide  du  foie. 

Pas  chez  tous  assurément;  bien  des  malades  atteints  de  lésions  valvulaires 
chroniques  ont  ou  semblent  avoir  conservé  leur  intégrité  hépatique.  Chez  d'au- 
tres,  au  contraire,  la  lésion  du  foie  est  manifeste,  arrive  même  è  prédominer. 
semble  parfois  constituer  toute  la  maladie.  Pourquoi  cesdifférenccs? 

Le  siège  de  la  lésion  valvulaire  joue  ici  Ie  premier  róle,  en  tant  qu'il  impliquc 
une  participation  plus  ou  moins  rapide  du  coeur  droit.  Lè,  en  effet,  est  la  clef 
du  processus  pathogénique  ;  coeur  droit  sain  et  foie  intact,  coeur  droit  dilalé  el 
foie  cardiaque,  c'est  lè  une  véritable  équation  morbide ;  nous  en  verrons  l'ex- 
plication. 

C'est  h  cause  de  leur  retentissement  bien  plus  rapide  sur  Ie  coeur  droit,  que 
les  lésions  mitrales  entralnent  plus  souvent  que  les  lésions  aortiques  la  con- 
gestion  passive  du  foie. 

Tant  que  la  maladie  mitrale  est  assez  récente  pour  étre  bien  compensée,  aucun 
symptóme  hépatique ;  dés  que  le  coeur  commence  k  faiblir,  que  ses  cavilés 
ilroites  se  vident  mal,  commencent  h  se  laisser  forcer,  le  foie  trahit  sa  souf- 
france  d'une  fagon  plus  ou  moins  aiguë  et  passagere ;  une  fois  Tasthénie  myo- 
cardique  installée,  la  maladie  hépatique  s'individualise  k  son  tour,  reclame  sa 
large  place  dans  le  pronostic  et  le  traitement. 

Pour  les  mitraux,  celte  échéance  hépatique  est  la  règle;  pour  les  aorlique?. 
elle  est  l'exception,  comme  la  dilatation  du  coeur  droit  dont  elle  relève. 

En  dchors  des  lésions  valvulaires,  toutes  les  cardiopathies  peuvenl  se  com- 
pliquer  de  congestion  passive  du  foie,  qu'il  s'agisse  de  processus  aigu.  comme 

(*)  Voir  PahmentieR;  Itltudcs  cliniqucs  et  analomo-pathologiqucs  sur  Ic  foie  cardiaquf. 
These  de  Paris,  1800.  —  On  y  trouvcra  toule  la  bibliographie  du  sujet. 
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la  périeardile  a  grand  épancheinent,  ou  de  maladies  chroniques,  comme  la 
surcharge  graisseuse  du  coeiir,  la  rayocardite  scléreuse,  la  symphyse  car- 
diaque. 

Parfois  m^me  renchalnemenl  des  lésions  est  plus  complexe,  Ie  cnr»nr  formc 
la  seconde  élape  seulement  de  la  maladie.  Ainsi  agissent  les  afTeclions  chroni- 
ques du  pouraon  capables  de  relenlir  sur  Ie  coeur  droil,  comme  remphysème, 
la  sclerose  pulmonaire,  la  pleurésie  chronique ;  les  déformations  thoraciques 
des  rachiliques,  des  gibbeux. 

Dans  rarlério-sclérose  généralisée,  avec  ou  sans  néphrite  inlerstitielle,  coeur 
et  foie  peuvent  être  louches  simultanément,  par  lësion  de  leurs  artères  nourri- 
cières,  par  sclerose  artérielle.  La  congestion  hépatique  passive  nc  survient 
que  plus  tard,  quand  la  phase  asystolique  est  imminente  ou  constituëe. 

En  dehors  de  cette  étiologie  toute  mécanique,  basée  sur  la  dilatation  plus 
OU  moins  vaste  et  répélée  du  coeur  droit,  il  est  certain  qu'il  faut  faire  inter- 
venir  d'autres  causes.  plus  individuelles,  et  souvent  moins  faciles  h  apprécier. 
Chaque  cardiaque  a  sesréactions  personnelles ;  toutes  choses  égales  d'aillcurs, 
la  oü  Tun  fait  de  la  congestion  pulmonaire,  ou  des  oedèmes  sous-cutanés,  un 
aulre  fera  de  la  congestion  hépatique  è  répétition. 

A  cette  localisation  élective,  il  faut  chercher  une  explication  dans  les  anté- 
cédents  pathologiques  du  malade.  Toute  tare  antérieure  du  foie  diminue  la 
rësistance  de  Torgane.  Ce  róle  de  cause  d*appel  peut  6tre  jouë  par  la  lithiase 
biliaire,  comme  dans  un  cas  de  Rendu,  par  Timpaludisme  (Parmentier),  par 
Talcoolisme  surtoul,  et  Malhieu  a  montré  que  chez  les  cardiaques  alcooliques 
Ie  foie  était  touche  d'une  fa^on  tout  élective  et  particulièrement  grave.  Nous 
aurons  k  revenir  sur  ces  faits. 

Au  point  de  vue  clinique,  plusieurs  groupcs  de  symptómes  doivent  être 
distingués. 

1»  Un  premier  ensemble  de  symptómes  nous  montre  que  la  circulation  vei- 
neuse  hépatique  est  profondément  troublée. 

Le  foie  est  volumineux,  pesanl.  h  surface  lisse,  ik  consislance  ferme  et  ho- 
mogene;  mesure  par  la  percussion  combinée  a  la  palpation,  il  atleint  souvent 
sur  la  ligne  mamelonnaire  une  hauleur  de  20  è  25  cenlimètres.  Son  bord  infé- 
rieur conserve  sa  forme  Iranchante,  tout  en  étant  un  peu  plus  mousse  que 
norma  lemen  l. 

Souvent  répanchemenl  ascilique  rendrait  la  palpation  de  la  face  antérieure 
el  du  bord  tranchant  du  foie  difficile,  si  Ton  ne  recourait  a  un  artifice;  il  faut 
dëprimerbrusqucmenl  la  paroi  abdominale  par  une  sorte  de  palpation  saccadée, 
que  Cruveilhier  appelait  Texploration  par  commotion;  les  doigts  ont  alors  la 
sensation  d'une  couche  de  liquide  déplacée,  et  viennent  choquer  la  surface 
dure  el  lisse  de  Torgane  hypertrophié. 

A  ces  caractères  tout  physicfucs  du  foie  cardiaque  vienl  s'en  ajouter  un  autre 
non  moins  significalif,  la  douleur.  Celle-ci  est  provoquée  par  la  pression  des 
vélements,  par  l'exploralion  manuelle;  mais  elle  exisle  aussi  h  Tétat  de  dou- 
leur spontanée,  sourde,  profonde,  gravative.  En  cas  de  périhépalite  surajoutée, 
elle  devient  plus  superficielle  et  plus  aiguJS  cl  peut  s'irradier  jusque  vers  le 
dos  et  l'épaule  droile. 
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Celtc  hyperlrophie  congestivc  du  foie  peut,  dans  ccrtains  cas,  prcndre  urn- 
physionomie  toule  spéciale,  devenir  piihalHe.  La  main,  appliquéc  a  plat  au- 
dcssous  du  rcbord  cosla)  droil,  sent  baltre  Ie  foie  h  chaque  systole  canlinque: 
la  pulsalioti  esl  ampie,  expansive,  coïncide  scnsiblement  ovec  Ie  chocdel;! 
pointe  du  coeur,  et  précède  uii  peu  Ie  pouls  radia).  Les  Iracés  monlrent  ógalc- 
mcnt  la  coïncidence  et  Tanalogie  avec  Ie  vrai  pouls  veineux  jugulaire. 


K'volulïaD  canJioqu 

J.  Tracé  de  la  juRutairctri 

F.  Tracé  du  poula  hépnlique.  il  reproJi 

Irocé  cardiographique  de  la  premièn 

A  cliacune  li'elica  corrcspond  une  Ui 


ardiographique.   On  y  reconnall   loua   les  caraclim  ilt  la 

Iels  qu'on  les  observr  cliei  les  dyspnéiqucs. 
i  remarquable  par  san  ampleiir  'pouU  veineoi  Trai). 
il  Bvcc  UDC  etaclitude  Trappanle  les  principates  oscillalioDa  du 

ligne  (C).   Lea  dcui   croix  indiqupnl  deux   arrCts  i¥»piraInirM. 
DÏnutioD  de  l'amplituilc  dee  pulsationa.  mais  aans  mndiliciili^ 


Ccal 


il  6Ié  n 


eillia 


ir  Rundot  cl 


mnlade  i 


C'csl  que  les  deux  pliénomènes  reconnaissent  m<>me  pathogénie.  Dans  !e^ 
deux  cas,  il  faut  (juii  y  ait  insuffisancc  de  la  tricuspide,  cl reflux  systolique du 
sang  dans  loreilletle  droilc  et  les  dcuxveines  caves.  Cetlc  régurgitation  san- 
guine remonte  en  haul  jusque  dans  les  jugulaires;  en  bas,  elle  se  propageii 
Fembouehure  dilaléc  de  la  veine  cave  inférieure,  au  conlluent  égalcnient  Iréf 
élargi  des  veines  sus-hépatiques,  et  se  communiqué  ainsi  de  proclie  en  prorhe 
a  lout  Ie  parenchyme  hépalique.  Friedreich  a  Ie  premier  reconnu  la  nature  df 
ce  iioifh  i'eineux  hcpoliqtic,  dool  Mahot(l86y)  a  doiiné  dans  sa  these  une  bonuf 
descriplion. 

A  cölé  de  ces  énormes  foies  congei?lifs  el  pulsalils,  il  esl  a  noler  que  In  ralf 
reste  peu  modifiée,  ou  ne  s'hypcrlrophie  qu'è  un  bien  moindre  degré. 

Ed  revanche,  l'état  congcstif  de  la  muqucu«e  gastro-inleslinale  entraiiic  |m-'u 
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a  peu  line  série  de  Iroubles  digeslifs.  L'appétitse  perd,  il  y  a  même  du  dëgoüt 
pour  la  viande  el  les  malières  grasses;  les  digestions  deviennent  lentes  et 
pénibles,  s'accompagnent  de  flatulence.  Le  ventre  est  ballonné,  tympanique; 
des  allernalives  de  constipalion  et  de  diarrhée  séreuse  se  succèdent. 

2"  Les  fonctions  hépatiques  sont  déviées  oii  amoindries,  d'oü  un  syndrome 
chromogénique  et  urologique  spécial. 

Les  cardio-hépatiques  présentent  le  plus  souvent,  une  coloration  subicté- 
rique  du  visage,  sur  laquelle  tranche  le  ton  violacé  des  lèvres  et  des  pommeites. 

Et  cependant  il  est  rare  que  leur  urine  donne  les  réaclions  de  Ticlère  bili- 
phéique.  Celui-ci,  quand  il  existe,  a  été  attribué  au  catarrhe  gastro-d uodénal 
concomitant;  mais  la  remarquable  expérience  de  Lépine(*)  permet  de  supposer 
un  auire  mécanisme  :  chez  le  chien,  on  pousse  par  la  veine  jugulaire  externe 
droite,  jusque  dans  la  veine  cave  supérieure,  une  canule  portant  une  ampoule; 
on  dilate  celle-ci,  et  au  bout  d'un  quart  d'heure  environ  les  urines  sont  bili- 
phéiques.  L'ouverture  de  labdomen  permet  de  constater  que  la  congestion  des 
veines  sus-hépatiques  est  si  intense  qu'elle  refoule  dans  les  lymphatiques  du 
foie  la  bile  contenue  dans  les  canaux  biliaires  qui  sont  eux-mOmes  le  siège 
d*une  vériiable  contraction  spasmodique. 

En  dehors  de  ces  cas  assez  rares  d'iclère  vrai  chez  les  cardiaques,  l'urologic 
immire  la  présence  de  pigments  biliaires  anormaux  ou  modifiés. 

Les  urines  sont  hautes  en  couleur,  d'un  brun  rougeütre.  Elles  contiennent 
toujours,  pendant  les  phases  de  congestion  hépatique,  de  Turobiline  en  plus  ou 
moins  grande  quantité,  et  de  plus  du  pigment  rouge  brun;  avec  Tacide  nitri- 
que,  elles  virent  au  rouge  acajou,  répondant  ainsi  h  riclère  dit  hémaphéique 
de  Gubler. 

La  quantité  des  urines  est  diminuée,  reste  souvent  au-dessous  du  litre,  ne 
dépasse  pis  en  tout  cas  un  litre  et  demi.  La  densité  est  accrue  et  oscille  entre 
1020eHü3i. 

L'urée,  comme  l'a  montré  Brouardel,  s'abaisse  parallèlement  au  laux  des 
urines,  peut  lomber  jusqu'è  5  et  8  grammes,  pour  se  relever  en  même  temps 
que  la  diurèse  se  produit  et  que  l'état  du  malade  s'améliore  (Parmentier). 

L'acide  urique  éliminé  par  24  heures  est  diminué,  et  oscille  entre  7)0  et 
40  centigrammes. 

L'éliminalion  des  chlorures  semble  assez  irreguliere  et  s'élève  è  mesure  que 
le  malade  va  mieux  et  recommence  h  s'alimcnter. 

Pour  les  phosphates,  leur  taux  est  exagéré  et  parfois  plus  que  doublé;  il 
peul  du  jour  au  lendemain  varier  dans  de  grandes  proportions,  comme  s'il  se 
i'aisait  de  vérilables  chasses  urinaires,  dit  Parmentier. 

Dans  toutes  ces  modificalions  chimiqucs  des  urines,  le  foie  est  du  reste  loin 
d'étre  seul  en  cause;  il  Taut  faire  entreren  ligne  de  compte  le  taux  de  l'alimen- 
talion,  le  degré  d'intégrité  fonctionnelle  ou  d'imperméabilité  du  rein,  enfin 
létat de  la  nutrition  générale  dans  un  organisme  déchu  ou  méme  cachectique. 
Ajoutons  que  tres  souvent  la  glycosuric  alimentaire  peut  ótre  provoquée. 

5°  Aux  symptómes  précédents  peut  s'cn  ajouter  un  autre  plus  grave,  Vascite, 

(')  LtPiNE,  IhiU.  80C.  DioL,  1885,  p.  ti28. 
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Il  ne  s*agit  pas  ici  de  la  pctite  suffusion  séreuse  périlonéale  que  Ton  trouve  si 
habiluellement  dans  les  autopsies  de  cardiaques,  au  même  titre  que  les  oedèraes 
sous-culanés  ou  la  slase  pulmonaire.  L'épanchement  aseitique  peul  élre  aussi 
abondant  que  dans  la  cirrhose  alcoolique  du  foie,  une  série  de  ponclions  de- 
vienncnt  nécessaires,  donnanl  chaque  fois  issue  è  6  è  iO  lilres  de  liquide. 

Cette  ascite  cavdiaqxie  ne  s'accompagne  pas,  en  général,  d'unréseau  veineux 
sous-eulané  aussi  développé  que  dans  Taseitc  cirrhoüque;  mais  une  fois  in- 
slallée,  elle  peul  devenir  comrae  autonome,  se  produire  sans  qu*il  y  ailni  albu- 
minurie,  ni  oedème  des  membres  inférieurs;  sa  valeur  clinique  esl  d*autant 
plus  grande,  que  nous  verrons  bienlót  qu'elle  relève  d'un  processus  plus  grave 
que  la  simple  congeslion  passive,  de  la  cm*hose  cardiaque. 

Les  symplómes  que  nous  venons  d'analyser  peuvenl  se  grouper  suivanl  diffé- 
rents type-s  cliniqiies. 

Dans  Tasystolie  vulgaire,  Ie  foie  n'est  touchéqu'au  méme  titre  que  les  autre? 
organes,  oedèmes  périphériques  et  stases  viscérales  marchent  de  pair,  s'amé- 
liorent  ou  s'aggravent  simullanément. 

Mais  quand  la  crise  asystolique  s'est  répétée  è  plusieurs  reprises,  Ie  foie  ne 
revient  plus  qu*incoraplèteraent  k  Tétat  normal ;  il  restc  gros  el  douloureux. 
et  chaque  rechute  nouvelle  est  plus  grave  que  les  précédentes. 

Chez  d'aulres  malades,  les  Iroubles  hépatiques  prédominent  sur  les  aulres 
symplómes  de  Tasystolie,  ceux-ci  conservanl  cependanl  leur  large  place  dans 
Ie  tableau  clinique.  Chez  ces  cardio-hépatiques,  la  lésiondu  foie  peut  aboutira 
la  cirrhose  constituée,  et  ils  meurent  par  leur  foie  souvent  autant  que  par  Ie 
coeur. 

Mais,  dansunautre  groupe  de  faitsbienautremenl  trompeurs,la  cardiopathie 
reste  latente,  ne  se  décèle  que  par  Texamen  méthodique  du  cocur,  tout  trouble 
fonctionnel  caractéristique  faisant  défaut.  En  revanche,  les  symplómes  hépa- 
tiques sont  des  plus  évidenls  :  legére  teinte  subictérique  des  léguments,  venlre 
ballonné  el  lympanique,  foie  gros,  turgescent,  résistant  el  douloureux  è  la  pres- 
sion,  Iroubles  digestifs  légers,  urines  urobiliques  et  un  peu  hautes  en  couleur 

Voil^  donc  un  conlraste  absolu  entre  l'état  latent  de  la  cardiopathie,  qui  esl 
cependanl  la  vraie  cause  du  mal,  et  Tintensilé  des  déterminations  hépalique*. 
La  circulation  générale  n'est  pas  troublée,  seule  unecivcnlation  locale  esi  enrayée. 

Et  c'est  bien  Ie  coeur  qui  a  retenti  sur  Ie  foie,  car  c'est  è  Torifice  mitral.  el 
non  k  la  tricuspide,  que  l'on  trouve  un  soufflé  systolique,  dont  souvent  les  anlê 
cédenls  du  malade  permetlent  de  faire  remonter  Torigine  h  une  endocardile 
anlérieure. 

C'est  lèi  Ie  degré  minimum,  l'ébauche  de  ce  que  Hanoi  a  nommé  rasystoli^ 
hépatirjiie,  c'est-6-dire  la  localisation  exclusive  sur  Ie  foie  de  Iroubles  circula- 
toires  d'origine  cardiaque. 

Mais,  bien  souvent,  les  accidents  sont  plus  graves,  c*est  la  grande  asyslolie 
hépatiquc  que  l'on  observe.  Pas  de  symplómes  cardiaques  actuels,  aucun  opdèmc 
des  membres  inférieurs ;  mais  un  gros  venlre  distendu  par  Tascile,  avec  réseau 
veineux  sous-culané,  des  douleurs  sourdes,  ou  méme  subaiguOs,  dans  la  région 
hépatiquc;  un  foie  gros,  induré  et  lisse,  douloureux,  mesurant  jusqu'è  20cen- 
limélres  sur  la  lignc  mamelonnaire ;  des  urines  rares,  sédimenteuses,  rougefllre?. 
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chargées  d'urobiline  et  de  pigmenls  modiiiës ;  des  troubles  digestifs  Irès  pro- 
noncés;  des  ëpistaxis,  des  slases  hémorrhoïdaires ;  un  état  congeslif  des  deux 
bases  pulmonaires,  avee  réles  sous-crépitanls  fins.  Voile  tout  Ie  tableau  d'une 
affection  grave  du  parenchyrae  hépatique. 

N*étaient  les  antëcédents  endocarditiques  du  malade,  les  troubles  fonction- 
nels  préalables  du  cóté  du  coeur,  enfin  et  surtout  les  résultats  de  Texploration 
cardiaque,  Terreur  serait  diffieile  k  éviler. 

Le  clinicien  ne  doit  donc  jamais  oublier  Texistence  de  ces  formes  spécialcs 
de  cardiopathie,  oü  les  troubles  hëpatiques  sont  initiaux  et  prédominanls.  Bicn 
souvent  c'esl  par  une  tare  antérieure  du  cóté  du  foie,  paludisme  ou  surtout 
alcoolisme,  que  s'explique  cette  localisation  élective. 

Comme  reten lissement  secondaire  de  l'hypérémie  chronique  du  foie,  on  peut 
voir  évoluer  une  pleurésie  droite  avec  épanchement;  Bucquoy  a  moniré  la  fré- 
quence  de  cette  complicalion,  au  cours  des  cardiopathies. 

Quel  est  l'avcnir  de  ces  cardio-hépatiqucs,  comment  vont  évoluer  ces  deux 
lésions  organiques  juxlaposées,  et  réagissant  Tune  sur  Tautrc? 

Dans  les  cas  favorables,  rhypéréraie  passive  du  foie  n'est  que  passagere,  et 
cela  aussi  longtemps  que  la  tonicité  du  myocarde  peut  6tre  rétablie  ou  main- 
tenue  è  un  degré  suffisant.  C'est  l'état  du  coeur  qui  décide  du  pronostic ;  c'est 
par  le  coeur  que  meurent  les  malades. 

Mais  ils  pcuvent  aussi  mourir  par  le  foie,  et  cela  par  deux  processus  tout 
différents. 

La  lésion  hépatique  peut  nc  pas  rester  simplement  congestive,  et  aboutir 
k  la  cirrhose  canficujue  du  foie,  Le  grand  signe  clinique  est  alors  l'ascite,  une 
ascite  considérable ,  se  rcproduisant  rapidement  après  la  ponction,  accom- 
pagnée  d'un  réseau  veineux  sous-cutané;  la  rate  est  tuméfiée,  le  foie  resto, 
en  général,  volumineux,èi  surface  lisseet  indurée.  Les  membres  et  la  face  s'éma- 
cient,  le  teint  devient  terrcux  ou  subictérique,  avec  de  la  cyanose  des  lèvres  et 
des  pommettes.  Des  épistaxis,  parfois  des  hémorrhagies  intestinales,  des  troubles 
digestifs  persistants,  viennent  completer  les  analogies  avec  la  cirrhose  de 
Laënnec. 

Ce  syndrome  cirrhotique  terminal  peut,  du  reste,  faire  défaut  alors  que  lo 
proeessus  histologique  est  déja  tres  avance ;  il  ne  correspond  qu'aux  phases 
ultimes  de  la  sclerose  cardiaque  du  foie. 

Les  malades  tombent  peu  a  peu  dans  un  état  de  cachexie  croissantc ;  leur 
nutrition  est  de  plus  en  plus  compromise,  des  troubles  cérébraux  et  pulmo- 
naires se  montrent,  les  reins  deviennent  k  leur  tour  insuffisants,  et  la  mort 
dans  le  marasme  est  le  terme  auquel  aboutit  eet  enrayement  progressif  de 
toutes  les  grandes  fonctions  organiques. 

Mais  une  autre  éventualité,  encore  plus  rapidement  redoutable,  peut  vcnir 
abréger  la  maladie  :  c'est  Victère  gvave  des  cardiaques,  Talamon  en  a,  le  pre- 
mier, donné  la  description  appuyée  sur  4  cas.  auxquels  un  autre  cas  de  Par- 
mentier  est  venu  s'adjoindrc. 

Après  une  période  initiale  caractérisée,  pendant  quelques  jours,  par  de 
Tanorexie,  des  vomissements,  de  la  diarrhée,  une  perte  rapide  des  forccs, 
rictère  apparaft,  et  alors  la  situalion  s'aggrave  tres  rapidement.  Les  urines 
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lombent  i\  quelques  ccnlaines  de  grammes,  elles  sonl  albuminouscs.  |>au\rp« 
en  uree,  chargées  d'urobiline  el  de  pigment  biliaire.  La  fièvre  ap|>aralt.  san* 
guère  dépasser  59**,  parfois  m(>me  cVst  de  rhypothermie  que  Ton  obsene.  La 
langue  se  sèchc,  les  lèvres  et  les  narines  devicnnent  fuligineuses.  En  rn^^mf 
lemps  que  eet  état  typhique  se  constitue,  apparaissenl  de»  Iroubles  ci^n^braux, 
subdélire  continu,  coma  vigil,  adynamie,  et  coma  terminal,  2  a  Ti  semainrs 
après  Ie  début  des  accidents. 

C'est  bien  la  Ie  tableau  atténué  des  ictères  graves  seeondaires,  cl  il  n»sle  a  ^ 
demander  pourquoi  cette  issue  de  la  maladie  esl,  en  somme,  si  exccptionnelle. 
11  faut  admettre  que  1'hypérémie  passive  du  foie,  que  la  sclerose  m^mc.  n'onl 
lait  que  préparer  Ie  terrain ;  pour  que  Ie  syndrome  de  rinsuffisance  hépatique 
éclate,  il  faut  qu'un  nouveau  facteur  inter>'ienne  :  c  chez  les  canliaquo.  dit 
Parmentier,  Tic  tére  grave  est  dü  soit  a  une  infcction  k  porie  d'enlrée  variahlf 
(plaie,  érysipèle,  sphacèle  du  pied,  anginc  et  péricardite),  soit  aux  phénom^nes 
vitaux  (infection),  ou  chimiques  (intoxication),  qui  se  passonl  k  In  surfare  du 
tube  digestif.  » 

Il  n*y  a  donc  pas,  a  proprement  parier,  un  ictère  grave  cardiaque.  mais  bien 
des  ictères yraves  chcz  des  cardiaquei<. 

L'anatomie  pathologique  vient  coniirmer  ce  que  rétiologie  et  la  cliniquf 

nous  ont  déja  appris  sur  la  nature  du  foie  cardiaque. 

Le  foie  atteint  de  congestion  passive  est  gros  el  lourd;  son  poids  osücille 
entre  2000  et  5000  grammes;  son  bord  tranchant  sémousse,  son  lobe  droil 
sliyperlrophie  souvent  beaueoup  plus  que  le  lobe  gauche. 

La  capsule  périhépatique  est  épaissie,  iibroïde  par  places,  el  laisse  voir  uo 
parenchyme  dun  brun  violacó. 

Sur  les  surfaces  de  section,  on  Vï)it  le  sang  veineux  sourdre  en  abondanre* 
(4  Ton  constale  que  le  tissu  du  foie  a  pris  un  aspect  toul  sp^'cial,  qui  lui  t 
fait  donner  le  nom  de  foie  muscodr. 

Comme  la  muscade,  en  effel.  le  parenchyme  hëpatique  est  marbré,  bigarrê 
«le  petites  taches  brunes  et  jaundlres.  Vient-on  k  examiner  a  la  lou|>e  la  surfarf 
(le  section,  on  voit  que  chaque  zone  foncée  a  pour  centre  une  veine  sus-h^(>a- 
li(|ue,  tandis  que  les  zones  claires  se  gr.)upent  au  tour  des  espaces  porles. 

La  lésion  est,  du  reste,  loin  dVlre  partout  au  méme  degré;  en  généraLelif 
pródomine  dans  le  lobe  droil,  el  surtout  dans  les  régions  sous-capsuUirp<: 
elle  peut  aller  jusqu'è  linfiltration  hémorrhagique,  Tinfarctus  noir  du  foie. 

Quand  le  foie  esl  devenu  scléreux,  sa  consistance  esl  plus  ferme,  el,  sur  Ir* 
coupes,  on  constate,  outre  l'aspect  muscade,  Texistence  de  zones  conjooclivcs 
(Kun  gris  rosé.  de  répartition  tres  variable.  lei  encore,  c'csl  au-dessous  de  la 
capsule  (|uc  la  cirrhose  esl  la  plus  avancée,  el  elle  s'y  monlre  sous  fomieilf 
grands  Iraclus  fd^reux  se  continuant  avec  la  périhépalile.  ou  de  tra  vees  annu- 
laires  de  plus  ou  moins  grand  diamètre.  Mais  la  variabililé  régionale  des  léstoos 
constitue,  encore  ici,  une  des  caract<'risti(|ues  du  foie  cardiaque. 

Hialologiquement,  rien  de  plus  particulier  que  Taspecl  présente  par  Ir» 
coupes  un  [)eu  <^tendues  du  parenchyme  hépatique,  avec  divers  degrés  du  prtn 
ccssus  pathologique. 
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I"  Uans  les  cas  oü  la  lésion  est  encore  è  ses  déLuts,  on  voil  la  slasc  sanguine 
se  tocaliser  au  centre  des  lobules  liëpatiques.  Chaquc  veine  sus-hépaliquc  est 
enlourée  d'une  petïte  zone  de  capillaircs  dilalcs,  gorgés  de  sang;  cellc 
ectasie  centro-lobulatre  se  prolonge  par  une  série  de  röseaiix  divergente,  forméa 
eux  aussi  par  des  capillaires  dilntés,  et  qui  vont  se  conlinuer  avec  des  irradta- 
lions  analogues  provenant  des  aulres  veines  sus-hépatiques  les  plus  proches. 
Toulos  les  veines  sus-h^patiques  occupent  ainsi  les  poinis  nodaux  de  ces  sorles 
de  mailles  télangiectasïques,  tandis  que  les  canaux  porto-biliaircs  restent  au 
cenlre  des  tlots  de  parenchyme  ainsi  circonscrits. 

2"  Un  degré  de  plus,  et  l'on  aura  les  lésions  du  foie  muscade  lypique.  Méme 
ectasie  ccniro-lobulaire,  mais  plus  étalée,  plus  diffuse;  les  eellules  hépaliqucs, 
comprimées  entre  les  eapillaires  dilatés,  s'allèrent  h  leur  tour;  elles  s'aplalis- 
seni,  s'.iUongent  parallèlemenl  aux  vaisseaux  radlés,  perdent  peu  h  peu  leur 
proloplasma  el  Jusqu'ii  leurs  noyaux,  s'infiltrent  de  granulations  grais- 
seuses,  ou  de  grains  de  pigment  hématique.  Au  dernier  degré  de  ce  processus 
d'alropliie  Irabéculaire,  les  parois  des  eapillaires  dilatés  no  sonl  plus  séparécs 
que  par  un  tissu  vaguement  ftbroïde,  pigmentiï,  et  laissanl  h  peinc  reconnattre 
i;a  el  1^  quelques  vestiges  de  eellules  hépaliques. 

Orècc  è  ce  remaniemenl  complet  du  parenchyme  hépatique,  Taspccl  des 
coupes  est  loul  ii  fail  caractéristiquc;  è  un  faible  grossisscmenl,  on  disUngue 
une  série  d'llots.  arrondis  ou  folies,  dans  lesquels  les  trabécules  hépatiques 
sonl  k  peu  prés  saincs,  et  cha- 
cuD  de  ces  tlots  a  poiir  centra 
OU  pour  axe  un  canal  porto-bi- 
liaire;  entre  les  tlots,  el  les  dó- 
limitant  parlout,  setend  Ie  r^- 
soau  grisfllre  des  zones  d'atro- 
phie  Irabéculaire,  avec  les  vei- 
nes sus-hépatiques  siluées  aux 
points  nodaux. 

Le  lobule  hépalique  normal 
est  donc  comme  renversé,  el  n 
mainlenanl  pour  cenlre  un  ca- 
nal  porto-biliaire,  C'eslun  type 
de  la  (iisposition  décrite  par 
Sabourin  sous  Ic  nom  tres  heu- 
rcux  de  foie  inlei-verti. 

.>  A  cetle  atrophie  Irabécu- 
laire systémalique  se  subslilue 

peu  a  peu  une  lésion  encore  plus  profonde.  la  cirrhose  caiiliaqua  sus-hépalitjue, 
el  c'esl  sur  le  méme  terrain  qu'elle  évolue.  Sabourin  a  démonlré  qu'aulour 
des  veines  sus-hépatiques  se  produil  une  périphiébite  scléreuse,  qui  enveloppe 
les  Irabécules  en  voie  d'alrophie,  et  donne  aux  coupes  un  aspect  aréolaire  tres 
spécial. 

Suivant  que  toul  le  réseau  sus-hcpalique  csl  cnvahi,  que  la  lésion  se  can- 
tonne  sous  la  capsule  d'eaveloppe  du  foie,  ou  le  long  des  grosses  divisions 
su^hépatiques,  Ia  cirrhose  est  diffuse  el  k  petites  granulalioDS,  ou  sous-cap- 
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sulairc,  ou  h  largcs  bandes  fibrcuses  circonscrivant  des  terriloires  plus  ou 
moins  étendus  de  parenchyme.  Mais  la  répartition  topographiquc  roste  inva- 
riable,  et  toujours  c'est  par  sa  périphérie  que  Ie  lobulc  biliaire  est  attaque  el 
détruit,  et  cela  si  nettement  que  Ton  peut  dire  avec  Sabourin  que  «  loule 
rhistoire  de  la  glande  biliaire  de  rhomme  est  inserite  dans  celle  des  foies 
cardiaques  ». 

Il  convient  d'ajouter  que  les  canaux  et  espaees  porto-biliaires  ne  restenl  pas 
toujours  absolument  sains.  La  cirrhose  porto-biliaire  décrite  par  Handlield 
Jones,  par  W.  Legg,  par  Talamon,  existe  réellement  dans  certains  cas,  el 
relève  bien  d'une  périartërite. 

Mais  eette  lësion  artérielle  est  tout  ii  fait  contingente,  subordonnée  aux 
conditions  d'alcoolisme,  de  goutte,  d'athéromasie,  que  peut  présenter  Ie  malade. 
Bien  loin  de  comraander  l'évolution  du  processus  dans  Ic  foie  cardiaque,  celle 
périartërite  n*est  qu'accessoire  et  surajoutëe. 

Dans  quelques-uns  des  cas  d'ictère  grave  terminal  chez  des  cardiaques,  Ie 
foie  a  montrë  l'aspect  macroscopique  et  les  lésions  histologiques  de  Tatrophie 
jaune  aiguë.  Celles-ci  peuvent  faire  défaut  (Parmentier),  et  l'analyse  chimique 
du  foie  montrerait  seule  alors  combien  sont  plus  profondes  qu'on  ne  lecroirail 
les  lésions  du  protoplasraa  hépatique. 

L'histoire  anatomique  des  foies  cardiaques  est  donc  maintenant  h  peu  prés 
complete;  elle  nous  donne  Ie  plus  bel  exemple  d'une  maladie  primilivemenl 
locale  (la  lésion  valvulaire)  propagée  par  voie  anatomique,  d'un  de  ces  pro- 
cessus complexes,  oü  s'entrelacent  les  elTets  d'action  et  de  rëaction  réciproque. 

Mémes  relations  intimes,  au  point  de  vue  du  pronostic,  entre  Ie  foie  el  Ie 
coeur,  méme  subordination  alternative  des  deux  viscères  Tun  k  raulre. 

Tant  que  Ie  foie  n*est  que  congestionné,  et  cela  par  poussées  inlerraitlenles 
et  peu  durables,  c'est  Ie  coeur  qui  donne  la  clef  du  pronostic,  qui  donne  égale- 
ment  les  indications  du  traitement. 

Sous  rinfluence  d'une  simple  purgation,  du  repos,  du  régime  lacté,  de 
quelques  doses  de  digitale,  on  voit  les  accidents  disparaltre ;  les  urines  rede- 
viennent  abondantes,  Ie  pouls  S3  régularise  et  se  ralentit,  les  oedèmes  dispa- 
raissent,  Ie  foie  reprend  ses  dimensions  normales. 

Si  les  lésions  sont  plus  anciennes  et  plus  profondes,  Ie  foie  devient  an  dc^ 
facteurs  de  gravité  de  la  cardiopathie,  et  comporte  des  indications  thérapeu- 
tiques  spéciales.  Le  régime  lacté  sera  institué  dans  toute  sa  rigueur,  on  appli- 
quera  sur  le  foie  des  ventouses  sèches  ou  même  scarifiées,  des  vésicatoires.  on 
recourra  aux  purgatifs  drastiques  répétés,  ou  au  calomel,  en  méme  temps  que 
par  la  digitale,  ou  la  caféine  k  haute  dose,  on  essayera  de  relever  la  lonicilè 
cardiaque. 

Enfin,  le  foie  peut,  au  point  de  vue  du  pronostic  comme  du  traitement. 
revendiquer  la  première  place ;  la  paracentèse  abdominale  répétée  dans  la  cir- 
rhose cardiaque,  Tantisepsie  intestinale  dans  Tictère  grave  terminal,  répon- 
dent  è  des  indications  d'importance  majeure. 

Il  ne  faut  donc  jamais  perdre  de  vue  Tétat  du  foie  chez  les  cardiaques;  loul 
ce  qui  pourrait  avoir  une  influence  fécheuse  sur  la  glande  hépatique,  Talcoo- 
lisme  notamment,  doit  étre  chez  eux  sévèrement  proscrit. 
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CHAPITRE  XIII 


DES    ABCES    DU    FOIE 


Nous  connaissons  déjè  un  grand  gronpe  des  suppuraiions  de  la  glande  hépa- 
liqiie,  les  abces  biliaires,  angiocholitiques,  disséminés,  ou  agminés  en  forme 
d'abcès  aréolaires.  Il  nous  reste  è  ëtudier  les  abces  du  foiedils  métastaliques, 
et  les  grands  abces  ou  abces  tropicaux. 


ï 

Les  abces  métastatiqaes  du  foie  correspondent  aux  localisations  hépatiques 
des  pyémies,  et  reconnaissent  ainsi  les  mêmes  conditions  étiologiques  que 
celles-ci,  qu'il  s^agisse  de  pyémies  chirurgicales,  consécutives  aux  traumatismes 
aux  fractures  corapliquées,  aux  plaies  de  tête,  aux  interventions  opéraloires 
septiques;  qu'il  s'agisse  de  septicémie  des  femmes  en  couche,  ou  de  septicé- 
mies  médicales  telles  que  celles  qui  peuvent  compliquer  la  fièvre  typhoïde,  les 
varioles  graves,  les  endocardites  ou  aortites  infectieuses,  les  pneumonies  sup- 
purées  (Jaccoud) ;  les  abces  pyémiques  du  foie  reconnaissent  toujours,  dans 
ces  différents  cas,  méme  pathogénie.  et  répondent  au  même  type  anatomique 
el  clinique. 

Les  microbes  pyogènes,  introduits  dans  la  circulatien  sanguine,  arrivent  au 
foie  par  Tartère  hépatique,  et  vonf  se  greffer  lè  oü  Ie  sang  circule  Ie  plus  len- 
l4?ment,  dans  les  capillaires  radiés  des  lobules.  lis  y  formenl  de  minuscules 
embolies  microbiennes,  et  provoquent  par  leur  action  de  contact  et  de  sécré- 
lion  toxique  une  doublé  réaction  locale  :  gonflement  et  prolifération  de  l'en- 
dothélium  vasculaire,  et,  d'autre  part,  précipitation  de  fibrine  granuleuse,  stasc 
leucocylique,  oblitération  de  la  lumière  du  vaisseau. 

Bientót,  les  éléments  du  caillot  infeclieux  subissent  la  fonte  par  peptonisa- 
tion,  la  dégénérescence  granuleuse;  au  contact  du  petit  abces  en.  miniature, 
les  cellules  hépatiques  meurent,  se  nécrosent  de  proche  en  proche  el  se 
détruisent.  L'abcès  pyémique  est  formé,  avec  sa  configuration  sphérique,  sa 
mulliplicilé  due  au   grand  nombre  des  embolies  microbiennes  simullanées. 

L'examen  bactériologique  montre  que,  Ie  plus  souvent,  Tagent  pyémique  est 
Ie  streptocoque  pyogène,  parfois  l'un  des  staphylocoques  blanc  ou  doré. 

La  voie  artérielle  nest  pas  la  seule  par  laquelle  les  germes  puissent  abor- 
der  Ie  foie,  et,  dans  ses  recherches  sur  la  septicémie  puerpérale,  V.  \Vidal(*)  a 
montré  que  les  abces  pyémiques  des  femmes  en  couche  naissaient  autour  des 
veines  sus-hépatiques.  Le  nodule  infeclieux  endophlébitique  envabil  bientót 
les  couches  externes  de  la  veine,  et  forme  un  abces  péri  sus-hépatique  qui,  h  sa 

(')  F.  WiDAL,  Eludc  sur  rinfcclion  puerpérale,  These  de  Paris,  188r,  p.  40. 
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périphéric,  tend  h  envahir  les  capillaires  radiés  des  lobules  voisins,  Ie  lissu 
périportal  restant  inderane. 

Les  microbes  peuvent  donc  remonter  vers  Ie  foie  Ic  courant  sanguin,  s'en- 
gager,  par  une  marche  retrograde,  dans  les  veines  sus-hépaliques,  et  cela  du 
fait  de  Tasthénie  cardiaque,  et  de  la  stase  veineuse  qui  en  est  Ia  conséquence. 

Le  foie  pyémique  est  un  foie  gros,  mou,  friable,  sur  la  surface  bruntilre 
duquel  se  détache  en  légere  saillie  une  série  de  petits  nodules  miliaires,  dun 
jaune  opaque,  et  pouvant  par  leur  confluence  former  des  noyaux  du  volume 
dun  pois.  Ces  petits  abces  sont  toujours  multiples,  fennes  au  débul,  ramollis 
plus  lard  è  leur  centre;  sur  les  surfaces  de  section  du  foie  on  les  retrouve  aver 
les  m^^mes  caractères  que  sous  la  capsule  d'enveloppe.  Leur  contenu  estformé 
d'un  pus  jaunAtre,  crémeux  ou  demi-concret.  A  leur  périphérie,  le  lissu  hépa- 
lique  est  hypérémié,  et  d'un  rouge  brun. 

Suivant  que  Tinfection  pyogène  s*est  faite  d'un  seul  jet,  ou  par  une  série  de 
petitcs  inoculations  successives,  on  trouve  des  abces  lous  du  m^mc  ége,  ou 
différents  de  volume  et  d'aspect. 

Cliniquement,  on  voit  se  dérouler  deux  séries  de  symptómes.  Signes  de  pyé- 
mie,  tout  d'abord,  avec  les  grands  frissons  irréguliers  suivis  d'hyperlhermie 
soudaine  et  de  défervescence  non  moins  brusque,  les  sueurs  profuses,  Tamai- 
grissement  rapide,  le  teint  bl(^me  et  terreux,  la  production  parfois  de  suppu- 
rations  multiples,  sous  les  téguments,  dans  les  viscères,  dans  les  joinlurcs. 
Puis  la  localisation  hépatique  se  produit,  et  alors  le  foie  devient  gros,  doulou- 
reux  dans  sa  profondeur  ou  superficiellement,  suivant  qu'il  y  a  ou  non  de  la 
périhépatite,  parfois  inégal  et  comme  bosselé.  En  même  temps,  les  conjonc- 
tives  et  les  téguments  jaunissent,  les  urines  contiennent  du  pigment  biliaire  el 
de  Turobiline ;  Tétat  général  devient  de  plus  en  plus  adynamique,  et  le  malade 
meurt  avec  Tétal  typhique  des  septicémies  graves. 

Les  abces  pyémiques  du  foie  ne  forment  ainsi  que  Tun  des  Irails,  Tun  des 
plus  importants  il  est  vrai,  du  tableau  clinique  deTinfection  purulenle,  cl  avec 
celle-ci,  malheureusement,  ils  partagent  la  même  gravité  de  pronoslic.  la 
même  inefficacité  de  traitement. 

Les  progrès,  chaque  jour  plus  répandus,  de  Tantisepsie  chirurgicale  el 
obstétricale  ont,  du  resle,  fait  de  cette  lésion,  autrefoissi  banale,  une  véritable 
rare té. 

II 

Les  grands  abces  du  foie  ont  été  aussi  étudiés  sous  le  nom  d'abcrs  tropicauj'. 
C'est  qu'en  effet  ils  sont  aussi  fréquents  dans  les  climats  chauds  qu'exceplion- 
nels  dans  nos  pays  tempérés.  Ils  forment  un  des  grands  chapilres  de  Ia  patho- 
logie exotique  des  pays  chauds,  et  leur  étude  a  donné  lieu  k  de  nombreux  Ira- 
vaux  que  nous  rappellerons  chemin  faisanl.  Un  des  poinls  les  plus  spëciaux 
de  l'histoire  des  grands  abces  du  foie,  c'esl  leur  ótiologie ;  elle  nous  foumira, 
dés  I'abord,  des  données  pathogéniques  précieuses.  L'ouvrage  si  complet  de 
Kelsch  et  Kiener(*)  nous  servira  de  guide. 

(•)  Kelscii  et  KiENER,  Matadies  des  pays  chauds;  Paris,  1889,  p.  146. 


DES  ABCES  DU  FOIE.  791 

1**  L'abcès  du  foie  existc  avcc  une  fréquence  loute  spéciale  dans  les  pays 
chauds,  et  surlout  dans  les  zones  diles  tropicales.  Commun  déja  en  Algérie,  en 
Egypte,  en  Syrië,  il  ledevient  encore  bien  plus  dans  leslndes,  laCochinchine, 
Ie  Tonkin,  certaines  régions  de  TAfrique,  Ie  Senegal  en  particulier  qui  en  est 
comme  la  terre  classique.  Dans  ces  divers  foyers  endémiques,  d'intcnsilé 
variable,  l'hépatite  suppurëe  frappe  de  préfcrence  TEuropéen,  tandis  que  les 
races  indigènes  semblent  y  jouir  d'une  sorte  d'immunité.  A  Bombay,  Ie  chilïre 
des  décès  par  hcpatite,  rapportés  k  la  mortalilé  générale,  est  de  7,  8  ::  100,  a 
i'hópiUl  Europeen,  et  de  o  ::  100  a  Thópital  Indien. 

L'acclimateraent  constitue  un  facteur  étiologique  important,  et  l'abcès  hépa- 
lique  menace  surtout  TEuropéen  a  deux  moment?  de  son  séjour  exolique  :  au 
début,  alors  qu'il  n'cst  pas  acclimalé,  et  ne  s'adapte  pas  encore  aux  nécessités 
hygiéniques  qu'impose  Ie  séjour  dans  les  pays  chauds;  et  plus  lardivemenl, 
alors  qu'éprouvé  par  une  résidence  déja  ancienne  l'organisme  se  défend  mal 
contre  les  causes  pathogènes.  D'après  une  slalistique  de  Thévenot  pour  Ie 
Senegal,  en  1857,  Ie  pourccnlage  des  décès  par  hépatite  suppurée  aurait  élc 
de  1  pour  3200  hommes  ayant  de  2  a  18  mois  de  séjour,  et  de  1  pour  2200  hom- 
mes ayant  2  i  7  ans  de  résidence. 

Les  changements  brusques  de  climat,  méme  pour  revenir  dans  des  pays 
lempérés,  peuvent  provoquer  ou  hAter  l'évolution  de  Tabcès  du  foie  chez 
TEuropéen  rapatrié.  Les  dernières  guerres  coloniales  n'en  ont  fourni  que  trop 
d'exemples. 

2**  Mais,  en  géographie  comme  en  histoirc  médicale,  Thépatite  suppurée  n'a 
ni  foyers  endémiques  ni  épidémies  qui  lui  soient  propres,  oü  elle  apparaisse  a 
i'état  isolé  et  autonome. 

Les  conditions  climatériques  sonl  donc  impuissantes,  par  elles  seules,  a  en 
provoquer  Téclosion ;  il  y  faut  joindre  une  autre  cause  plus  spécifiqiie^  et  c'est 
ce  qu'ont  bien  senli  les  nombreux  observateurs  francais  ou  anglais  qui  ont 
ëludié  la  maladie. 

Déja  J.  Larrcy,  dans  les  campagnes  d'Égypte  et  de  Syrië,  faisait,  è  cóté  de 
Taction  thermique,  une  large  place  aux  fatigues  excessives  des  hommes  en 
expédition,  aux  exces  alcooliques,  a  la  suppression  de  la  transpiration  par  Ie 
passage  brusque  du  chaud  au  froid. 

En  1828,  aux  Indes,  Annesley  ajoute,  a  ces  causes  multiples  et  en  sommo 
assez  banales,  Taction  des  troubles  de  la  sécrétion  biliaire,  de  la  dyspepsie  chro- 
nique,  de  la  constipation  habituelle.  Le  miasme  paludéen  intervenant  k  son 
tour,  la  dysenterie  el  l'abcès  du  foie  apparaissent,  non  par  une  coïncidencc 
fortuite,  mais  comme  une  maladie  complexe  reconnaissant  même  pathogénic, 
et  oü  Taffection  intestinale  et  TafTection  hépatique  s'engendrent  el  se  com- 
mandent  a  tour  de  róle.  Le  grand  mérite  de  cette  theorie  de  la  dysenterie 
hépatique^  comme  disait  Annesley,  c'est  d'avoir  montré  pour  la  première  fois 
les  affinités  si  inlimes  qui  unissent  les  deux  afTeclions. 

Avec  la  conquéte  de  TAlgérie,  de  nouveaux  documenls  sont  recueillis,  et 
Haspel,  en  1850,  part  de  la  notion  des  constitutions  saisonnières  pour  allribuer 
a  la  malaria  le  róle  palhogénique  prépondéranl,  theorie  dontJacquot  montrait, 
quelques  années  plus  tard,  Tinsuffisance. 
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G'est  dans  Ie  sol  lui-mêmc  que  Dulroulau  va  chercher  les  causes  de  la  coïn- 
cidencc  qu'il  rcconnail  entre  la  dysenterie  et  Ihépatite,  el  il  admel  (1868)  que 
si  partout  les  deux  maladies  coexistent,  c'est  qu'elles  émanent  d'un  m^roe 
principe  infeclieux,  d'origine  tellurique. 

3®  Cc  rapport  de  cause  a  effet  qui  unit  l'abcès  du  foie  a  la  dysenterie  esl 
profondément  vrai,  et  Kelsch  et  Kiener  en  ont  donné  Tample  démonstration. 

Partout  les  deux  endémo-épidémies  décrivent  une  eouAe  parallèle,  Thépa- 
lile  suivant  avec  un  léger  retard,  et,  dans  toutes  les  latitudes,  les  iofluences 
qui,  comme  la  guerre,  la  famine,  déterminenl  une  recnidescence  épidémique 
de  la  dysenterie,  font  naltre  de  méme  les  hépatites. 

Ce  qui  esl  encore  plus  signiflcatif,  c'est  la  fréquence  de  la  dysenterie  chez 
les  sujels  alleinls  d'abcès  du  foie.  Sur  514  cas  complels,  réunis  par  Kelsch  el 
Kiener,  il  y  avait  268  fois  coïncidence  de  dysenterie,  soit  85,5  pour  100.  Plus. 
dans  un  pays  esl  grave  la  dysenterie,  plus  elle  tend  a  y  passer  k  la  chronicité, 
et  plus  les  abces  du  foie  y  sont,  eux  aussi,  graves  et  multipliés. 

Ce  lien  pathogénique  des  deux  affections  est  capital;  on  pounrail  presque 
dire  que  Tabcès  du  foie  marche  dans  Tombre  de  la  dysenterie,  et,  dans  les  cas 
de  diagnostic  hépatique  douteux,  la  notion  d'une  dysenterie  antécédente  a  une 
valeur  sur  laquelle  on  ne  saurait  trop  insister. 

4"  Comment  et  pourquoi  cette  coïncidence  des  deux  maladies?  S'agit-ildun 
doublé  effet  d'une  même  cause?  ou  Tune  des  deux  affections  commande-l-elle 
Taulre? 

A  cette  question  Budd  avait  répondu  dès  1845.  S*inspirant  des  expëriences 
de  Cruveilhier  qui  avait  pu  chez  Ie  chien,  en  injectant  du  mercure  dans  la 
veine  mésaraïque,  produire  de  petits  abces  emboliques  du  foie,  Budd  admit 
que  Tabcès  hépatique  étail  toujours  secondaire  k  la  dysenterie,  non  par  phlébile 
portale  puisque  celle-ci  fait  défaut.  mais  par  transport  direct  jusqu'au  foie  des 
principes  septiques  absorbés  au  niveau  des  ulcérations  dysenlëriques  de 
rinlestin. 

Cette  theorie  de  Budd  s'applique  parfaitement  aux  notions  modernes  sur 
rinfectiosilé  de  la  dysenterie,  sur  la  production  de  toxines  intestinales  qui  en 
est  la  conséquence.  Nous  aurons  k  y  revenir. 

Ainsi  l'abcès  hépatique  des  pays  chauds  paratt  dans  la  majorité  des  cas  recon- 
naitre  comme  cause  spccipqiie  la  dysentrie,  comme  caitses  adjuvanles  les 
conJitions  ambiantes  de  tempéralure,  d'endémie,  d'cpidémie. 

Comme  causes  prédisposantes  interviennent  les  questions  de  race,  d'accli- 
matement,  d'anciennelé  de  résidence,  de  changement  bnisque  de  climat  dans 
un  sens  ou  dans  Taulre. 

Enfin,  une  série  de  causes  occasionnelles  peuvent  achever  de  condilionner 
Ie  determinisme  étiologique,  telles  que  Taclion  du  froid,  surtoui  dans  les  nuils 
si  brusquement  fralches  des  pays  chauds,  Ie  surmenage,  les  trauma tismes. 
Talimenlation  trop  copieuse  ou  trop  épicée,  Talcoolisme  surtout.  Sachs,  en 
1870.  a  insisté  sur  Ie  róle  capital  de  ï'alcool,  comme  cause d*appel  pour  labcès 
dysentérique  du  foie,  et  cette  notion  doil  élre  k  la  base  de  rhygiène  prophy- 
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iactique  des  pays  chauds.  L'alcool  inlervient  probablement  ici,  comme  dans 
toule  la  pathologie  hépatique,  par  son  action  irritante  directe  sur  la  glande 
biliaire;  il  préparé  Ie  terrain  pour  Tensemencement  infectieux. 

Ajoutons  qu'avant  d'ëliminer,  par  Texamen  macroscopique,  Torigine  dysen- 
térique  d'une  hépatite  suppurée,  il  faut,  dit  Moxon,  faire  un  examen  minu- 
tieux,  et  après  lavage,  de  tout  Tintestin. 

Méme  avec  Tenquöte  la  plus  consciencieuse,  il  n'en  reste  pas  moins  un 
certain  nombre  d'hépatites  tropicales  qui  semblent  indépendantes  de  toute 
dysenterie  antérieure  ou  concomitante.  Faut-il  les  attribuer  seulement  h  l'en- 
semble  des  causes  secondaires  citées  plus  haut,  on  ne  peul-on  admettre  que 
Ie  germc  dysentérique  n'a  fait  que  traverser  la  muqueuse  intestinale  sans  s'y 
fixer?  Cette  dernière  hypothese  pourrait,  par  analogie,  se  réclamer  de  ces  faifs 
récents  de  septicémie  par  Ie  bacille  d'Eberth  sans  ulcérations  typhoïdiques  de 
rintestin  grOle. 

Quant  è  incriminer,  comme  on  l'a  fait  souvent  en  pareil  cas,  la  malaria,  el 
h  lui  demander  Torigine  des  abces  tropicaux  que  ne  molive  pas  une  dysenterie 
antérieure,  c'esl  chose  aujourd'hui  bien  difficile.  Déja  Tétude  de  la  distri- 
bulion  géographique  des  deux  maladies  établit  entre  la  fièvre  paludéenne  et 
l'abcès  du  foie  une  démarcalion  bien  nette ;  que  de  régions  désolées  par  la 
malaria,  en  Ilalie,  en  France,  h  la  Guyane  méme,  oü  Thépatite  est  exception- 
nelle  !  Et  puis  ce  que  Laveran,  et  de  nombreux  observateurs  après  lui,  nous 
ont  appris  des  hématozoaires  du  paludisme,  ne  nous  les  monlre  jamais  doués 
de  propriétés  pyogènes;  ils  ne  sont  aptes  qu'è  provoquer  des  réactions  d'in- 
Hammation  épilhéliale  ou  de  sclerose.  Tout  au  plus  peut-on  supposer  qu'un 
foie  dé'jk  malade,  oü  évolue  sourdement  Thépatite  nodulaire  paludéenne,  est 
plus  apte  qu'un  autre  k  subir  les  effets  d'une  greffe  pyogène. 

L'étiologie  des  abces  hépatiques  de  nos  pays  est  souvent  tres  obscure. 

La  dysenterie  n'intervient  ici  qu'è  tilre  exceptionnel,  et  cela  non  dans  les 
cas  sporadiques,  mais  dans  certaines  épidémies  seulement,  alors  que  sa  viru- 
lence,  ordinairement  si  atténuée  dans  nos  climats,  semble  s'exaller  et  se 
ripprocher  de  ce  qu'elle  est  dans  les  pays  chauds. 

En  dohorsdes  cas  d'origlne  traumalique,  ce  que  Ton  trouve  Ie  plus  souvent, 
c'esl  une  affcclion  ulcéreuse  de  la  muqueuse  digestive :  ulcérations  gaslriques, 
comme  Andral,  Louis,  Murchison  en  ont  rapporlé  des  exemples;  typhliles, 
appendicites,  souvent  dues  h  la  présence  d'un  corps  étranger.  Les  ulcérations 
tubcrculeuses  de  Tintestin  restent  en  dehors  de  cette  éliologie,  probablement 
a  cause  des  oblitérations  vasculaires  qu'elles  déterminent. 

Entre  ces  lésions  gaslro-intestinalcs  et  l'abcès  hépatique,  la  veine  porie  sert 
a  coup  sftr  de  canal  vecleur,  qu'il  y  ait  ou  non  pyléphlébile  constatable. 

Quant  a  la  fièvre  typhoïde,  elle  n'intervient  que  raremenl,  et  récemment 
E.  Roniberg(*)  ne  citait  que  19  cas  d'hépatites  suppurées  consécutives  è  la 
dothiénenlérie,  et  encore  dissemblables  puisque  l'on  y  comptait  un  cas  de 
Klcbs  par  ulcéralions  typhoïdiques  des  voies  biliaires,  cinq  cas  par  pyléphlé- 
bile suppurée,  les  aulres  cas  par  pyémie  provenant  d'une  autre  région  du 
corps. 

(»)  E.  RoMBEiu;,  Beri  Klin.  Woch.,  1800,  p.  192. 
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Ajoutons  que,  móme  dans  nos  climals,  les  abces  dus  aux  causes  que  nous 
venons  de  passer  en  revue  peuvenl  6tre  de  grands  abces,  comparables  comme 
volume  aux  abces  tropicaux.  Ainsi,  dans  un  cas  de  Netter,  un  abces  hëpaliquc 
consécutif  h  une  appendicite  ulcéreuse  causée  par  une  épingie  conlenail 
2  lilres  d'un  pus  fétide  et  jaunülre,  et  d'autres  abces  moins  voluminm 
existaient  h  cólé  de  cette  vaste  poche  purulente. 

Quant  aux  causes  individuelles  générales,  elles  méritent  aussi  une  place 
dans  Tétiologie  des  hépatites  suppurées. 

Avant  l'adolesccnce,  rareté  extreme  des  abces  hépaliques,  si  bien  que 
c'cst  presque  h  titre  de  curiosité  pathologique  qu'on  peut  citer  un  cas  de 
Rusche(')  qui  vit  trois  abces  évoluer  et  guérir  chez  un  nourrisson  de  trois  mois 
et  demi,  probablement  par  phlébite  de  rameaux  terminaux  de  la  veine  orabili- 
cale.  Le  maximum  de  fréquence  se  trouve  chez  les  adultcs,  entre  vingl-cinqd 
Irentc-cinq  ans.  Dans  la  vieillesse,  la  maladie  redevient  exceptionnelle. 

Au  point  de  vue  du  sexe,  la  femme  semble  moins  que  Thomme  exposéc  i 
Tabcès  hépatique,  probablement  è  cause  des  moindres  fatigues  quclle 
supporte,  et  de  la  plus  grande  rareté  chez  elle  des  exces  alcooliques  el  des 
écarts  de  régime. 

Les  lésions  de  Thépatite  suppurée  sont  tres  complexes,  suivant  le  point 
aucpicl  elles  sont  arrivées  de  leur  évolution,  suivant  aussi  leur  nature.  On  peul, 
avec  Kelsch  et  Kien  er,  distinguer  deux  catégories  de  faits. 

A,  Les  grands  abces,  ou  abces  phlegmoneux^  présentent  le  grand  caraclère 
d'Otre  Ie  plus  souvent  uniques ;  dans  les  trois  quarts  des  cas,  ce  sont  des  (dxn 
solitaires.  lis  naissent  dans  la  profondeur  même  de  la  glande,  dans  ses  régions 
centrales,  et,  d'après  Rendu,  dans  les  deux  tiers  des  cas  c'est  le  lobe  droil 
qu'ils  occupent,  et  de  préférence  la  face  convexe. 

Avant  que  Tabcès  soit  formé,  on  trouve  le  parenchyme  hépatique  gorgé  de 
sang,  ramolli  et  friable,  d'un  brun  noirétre  parfois  presque  ecchymotique.  Si 
la  mort  survient  pendant  cette  phase  présuppurative,  on  constate  déjè  un 
foyer  plus  ou  moins  vaste  de  ramollissement  grisdtre,  qui  semble  dü  k  Yei- 
pansion  centrifuge  du  proccssus,  plutöt  qu'è  la  coalescence  de  plusieurs  Hols 
inflammatoires. 

Le  raclage  des  parties  mortifiées  monlre  des  cellules  hépatiques  délruilcs, 
dont  le  noyau  ne  se  colore  plus,  dont  le  protoplasma  est  en  pleine  nécrobiose 
granulo-graisseuse  ou  atrophique;  des  granulations  graisseuses  libres;  une 
infiltration  leucocytique  abondante,  qui  dissocie  les  trabécules  et  envahil  les 
espaces  interlobulaires. 

Si  l'évolution  plus  lente  permet  a  l'abcès  de  se  constituer,  on  voit  cclui-ci  se 
ramollir  h  son  centre,  s'isoler  au  sein  d'une  zone  rouge  sombre  d'hypérémie. 

La  paroi  de  Tahcès  est  d'abord  anfractueuse,  et  donne  insertion  a  de  nom- 
breusos  villosités,  h  des  filaments  fibro-vasculaires  ramifiés.  Puis,  peu  è  peu, 
les  pnrois  se  délergenl,  une  véritabic  mcmbrane  pyogénique  s'oi^anise,  lissc 
et  mollc,  a  struclure  embryonnaire.  C'est  cette  membrane  qui,  dans  le  proces- 
sus de  guérison,  se  transforme  en  tissu  fibreux  rétractile,  en  cicalricc 
ulcéreuse,  dépriméc,  étoilée,  parfois  presque  lineaire. 

(')  Rt'SCiiE,  BerU  Klin.  Worh,,  1889,  n«  59. 
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Si,  au  contraire,  la  suppuration  se  renouvelle  longlemps,  a  la  suite  des 
ouvertures  fistuleuses  par  excmple,  la  paroi  pyogénique  se  transforme  en  une 
coque  de  plus  en  plus  épaisse,  rigide,  lardacée  et  grisAtre.  Dès  que  l'abcès  se 
remplit,  les  parois  inextensibles  de  la  poche  resistent,  l'ouverture  fistuleuse  se 
reproduit  par  une  sorte  de  déhiscence  périodique,  et  Ton  a  vu  de  vieux  abces 
se  vider  ainsi  jusqu'^  vingt-quatre  fois  et  plus  par  déhiscence  spontanée. 

Le  contenu  des  grands  abces  solitaires  du  foie  est  d'aspect  tres  variable  : 
parfois  eest  du  pus  véritable  qu'on  trouve,  phlegmoneux,  gluant,  blanc  ou 
jaunAtre,  ou  d'un  jaune  verdètre  quand  il  est  coloré  par  la  bile.  D'aulres  fois 
il  est  plus  séreux,  comme  grumuleux,  et  peut  contenir  des  masses  caséeuses 
que  l'examen  histologique  montrc  formées  de  cellules  hépatiques  nécrosées. 
Dans  ces  vieux  abces,  les  leucocytes  sont  granulo-graisseux,  et  Ton  trouve  k 
cóté  d'eux  des  goutlelettes  de  graisse,  et  des  cristaux  incolores,  allongés,  en 
forme  de  parallélogramme,  sur  la  valeur  desquels  Netter  (*)  a  récemment  appelé 
l'attention. 

Mais  il  est  un  aulre  contenu,  bien  plus  trompeur,  des  abces  hépatiques. 
Ce  n'est  plus  du  pus  que  l'on  en  retire,  mais  une  bouillie  grumuleuse, 
épaisse,  d'un  brun  rougeAtre  et  comme  rouillé,  ou  méme  couleur  fran- 
chement  chocolat.  Cette  puree  rougeètre,  teintée  par  le  sang  épanché  dans 
le  foyer  de  Tabcès,  se  prend  rapidement  è  l'air  en  une  masse  couenneuse  et 
brunAtre. 

Dans  un  cas  que  j'ai  observé  d'abcès  dysentérique  ouvert  dans  les  bron- 
ches,  la  première  vomique  tres  abondante  eut  les  caractères  que  je  viens  d'in- 
diquer;  les  déhiscences  ultérieures  ne  firent  évacuer  que  des  crachats 
visqueux,  lie  de  vin  ou  rouge  sombre,  et  tres  comparables  aux  crachats 
hémoptoïques  de  l'apoplexie  pulmonaire.  On  comprend  toute  l'importance,  au 
point  de  vue  du  diagnostic,  de  ces  flstules  broncho-hépatiques  simulant  Tin- 
farctus  hémoptoïque  du  poumon. 

L'abcès  hépatique,  une  fois  formé,  se  développe  par  un  processus  assez 
régulièrement  centrifuge,  creuse  de  plus  en  plus  le  lobe  oü  il  a  pris  naissance, 
et  peut  arriver  a  contenir,  dans  une  seule  poche  énorme,  jusqu'è  i  et  5  litres 
de  pus.  Il  semble  s'agrandir  moins  par  sécrétion  pyogénique,  que  par  nécrose 
centrifuge  de  ses  parois,  plus  rarement  par  la  confluence  de  foyers  abcédés 
voisins. 

L'augmentation  considérable  de  volume  du  foie  est  le  corollaire  presque 
obligé  de  ces  vastes  collections  hépatiques,  et  si,  sur  un  total  de  101  cas, 
Rouis  n'a  trouve  que  55  fois  le  foie  augmenté  de  volume,  tandis  qu'il  était 
5  fois  diminué  et  65  fois  normal,  c'est  que  la  seconde  variété  des  abces 
hépatiques  diffère,  h  ce  point  de  vue,  totalement  de  la  première. 

B,  Les  abces  fibreux  (Kelsch  et  Kiener)  sont  de  petits  abces  multiples.  Leur 
volume  oscille  entre  celui  d'une  noisette  et  d'un  oeuf  de  pigeon,  leur  nombre 
varie  de  3  a  12,  va  parfois  méme  bien  au  dele. 

Ces  abces  forment  de  petites  nodosités  sphéroïdales,  blanchötres,  fermes 
comme  des  gommes  syphiliti(jues,  et  ramollies  k  leur  centre  seulement. 

(')  Netter,  BulL  Soc.  mécl.  des  hop.,  1890,  p.  656. 
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Le  pus  est  sirupeux,  grumeleux,  a  demi  concret.  La  paroi  de  Tabc^s  esl 
anfractueuse,  d'un  rouge  sombre  è  sa  périphérie,  grisêlre  en  dedans ;  è  la 
coupe  elle  est  dure  et  coriace,  parfois  même  infiltrée  de  sels  calcaires. 

Au  point  de  vue  histologiqne,  la  caractéristique  de  ces  petils  abces  c'esl 
leur  enkystement  au  sein  d'un  tissu  fibreux,  stratifié,  et  parcouru  par  de 
nombreux  vaisseaux  a  paroi  embryonnaire.  Ce  tissu  de  sclerose  précèdc-l-il 
la  fonte  nécrobiotique  centrale,  en  est-il  comme  la  matrice,  ainsi  que  Tadmel- 
tent  Kelsch  et  Kiener?  Ou  ne  s'agit-il  pas,  plus  probablement,  d'une  réaclion 
périphérique  sclérosante,  due  ^  une  moindre  virulence  du  germe  infeclieux? 

Au  fond,  le  processus  reste  le  même,  il  ne  diffère  que  par  sa  durée  el  ses 
tendances  évolutives ;  comme  pour  le  tubercule  caséeux  comparé  au  tubercule 
fibreux,  Tunité  se  retrouve  dans  les  caractères  fondamentaux  de  la  lésion. 

Dans  les  cas  h  marche  chronique,  il  semble  que  ces  petites  collections 
enkystées  puissent,  sinon  se  résorber,  au  moins  passer  h  Tétat  de  vérilables 
corps  élrangers,  isolës  en  plein  tissu  de  cicatrice,  et  devenus  comme  indiffé- 
rents. 

L'abcès  hépatique,  phlegmoneux  ou  fibreux,  peut  subir  diverses  modifi- 
cations  secondaires  de  son  contenu  ou  de  ses  parois. 

Le  pus  peut  prendre  une  odeur  fétide,  presque  stercorale,  et  cela  par  le  fail 
seul  du  voisinage  de  l'intestin.  Il  est  probable  qu'en  pareil  cas  des  saprophyles 
d'origine  intestinale  vienncnt,  par  infection  secondaire,  adullérer  le  liquide 
purulent. 

S'agit-il  également  d'un  processus  d'infection  secondaire  et  saprophylique 
dans  ces  cas  si  graves  d'abcès  hépatique  gangreneux,  oü  le  pus  devienl  rous- 
sAtre  et  présente  l'odeur  des  macérations  anatomiques,  oü  les  parois  du  foyer 
sont  putrilagineuses,  déchiquetées,  d'un  brun  noirftlre?  Ces  lésions,  conslam- 
ment  mortelles,  ne  relèvent-elles,  au  contraire,  que  d'une  virulence  exallée  a 
son  summum  de  l'agent  pathogène,  amenant  dans  le  foie  comme  dans  rintcslin 
le  sphacèle  rapide?  Les  documents  bactériologiques,  qui  seuls  Irancheraienl 
la  question,  font  défaut. 

L'infection  secondaire  est  bien  probable  quand  la  transformation  gangre- 
neuse  est  tardive,  et  succède  k  l'ouverture  cutanée  ou  intestinale  de  l'abcès 

Le  parenchyme  hépatique,  en  dehors  des  foyers  de  suppuration,  est  souvenl 
peu  altéré ;  on  n'y  constate  guère  qu'une  hypérémie  plus  ou  moins  difTuse,  el, 
qh  et  la,  des  nodules  d'hépatite  parenchymateuse,  avec  hypertrophie  des  cel- 
lules  hépatiques  et  segmentation  de  leurs  noyaux. 

Les  lésions  vasculaires  sont,  elles  aussi,  tres  circonscrites,  et  ce  n'esl  qu'au 
proche  voisinage  des  abces  que  l'on  trouve  des  thromboses  ou  endophlébiles 
portales.  Quant  auxorigines  et  au  tronc  de  la  veine  porte,  leur  intégrité  esl  la 
régie  presque  absolue. 

Tout  aussi  contingcntes  sont  les  lésions  des  canaux  biliaires;  lantól  ils  ne 
sont  que  refoulés  par  compression,  tantót,  mais  rarement,  un  processus  ulcé- 
ratif  de  voisinage  peut  les  faire  communiquer  avec  la  cavité  de  l'abcés;  lanlöl 
enfin,  d'après  Hendu,  leur  paroi  s'épaissit,  leur  endothélium  prolifère  el  se  des- 
quame,  il  se  fait  une  véritable  thrombose  biliaire. 

Les  modificalions  chimiques  de  la  bile  sont  mal  connues,  nous  savons  seu- 
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lement  que,  suivant  les  cas,  on  l'a  trouvée  visqueusc  et  noirAtre,  ou  fluide  et 
d'un  rouge  brun. 

Mais  une  lésion  constante  et  de  grande  imporlance  existe,  dès  que  Taboes  a 
acquis  un  volume  suffisant  pour  entrer  dansee  qu'on  pourraitappeler  sa  phase 
chirurglcale,  c'esl  la  périhépatite.  De  proche  en  proche,  la  réaction  inflamma- 
toire  atteint  la  capsule  d'enveloppe  du  foie  et  les  régions  contiguës  du  péri- 
toine  pariétal  ou  viscéral;  fausses  membranes  fibrineuses,  néo-membranes 
cmbryonnaires  et  riches  en  petits  vaisseaux,  adhérences  molles,  puis  de  plus  en 
plus  résistantes,  oblitération  enfin  de  la  cavité  virtuelle  périhépatique,  telles 
sont  les  phases  tres  rapides  que  parcourt  ce  processus  réactionnel. 

Deux  ordres  de  lésions,  consécutives  aux  hépatites  suppurées,  nous  reste- 
raient  a  tHudier  :  les  unes  relèvent  des  différents  modes  d*ouverture  externe  ou 
interne  de  l'abcès,  nous  en  dirons  un  mot  k  propos  de  chacune  de  ces  éventua- 
litës  cliniques  :  les  autres  sont  d'ordre  pyémique,  par  infection  secondaire 
d'origine  hépatique,  et  n'ont  rien  qui  leur  soit  ici  particulier. 

Il  est  une  variété  d'abcès  du  foie  toule  spéciale  par  son  type  analomo-patlio- 
logique,  aussi  bien  que  par  la  fréquence  de  ses  complications  pleurales  et  la 
gravité  de  son  pronostic.  J'ai  proposé(^)  de  leur  donner  Ie  nom  d* abces  areo- 
laires  du  foie. 

Il  ne  s'agit  plus  ici  ni  de  grandes  poches  solitaires,  ni  de  petits  abces  mulli- 
ples.  Le  foyer  purulent  nait  en  plein  foie,  a  la  partie  moyenne  de  Tun  des  lobes, 
puis  il  évolue  vers  la  surface  de  Torgane  en  prenant  la  forme  bien  connue  des 
infarctus,  è  sommet  central,  a  base  étalée,  presque  circulaire,  et  périphérique. 
A  la  coupe,  on  trouveun  abces  en  éponge,  formé  d'une  série  d'aréoles  inégales, 
isolées,  OU  pour  la  plupart  communiquant  entre  elles  pour  établir  une  sorte  de 
système  caverneux,  les  logettes  centrales  se  trouvant  confondues  par  la  des- 
truction  des  cloisons  incomplètes  qui  les  séparent. 

Chaque  petite  aréole  est  tapissée  d'une  membrane  pyogénique  d'un  blanc 
laiteux  et  demi-opaque;  dans  la  cavité,  se  trouve  contenu  un  pus  dont  les 
caractères  sont  assez  variables;  tantót  il  est  d'un  blanc  jaunAlre,  épais  el 
crémeux,  tantót  il  est  glaireux,  verdAtre,  et  rappelle  la  sécrétion  muco-puru- 
lente  du  coryza  arrivé  a  sa  période  de  maturité. 

Ghacun  de  ces  petits  .abces,  pris  en  lui-m6me,  présente  une  structure  tres 
analogue  h  celle  que  nous  avons  déj^  étudiée.  Mais  quelle  est  l'origine  de  ces 
abces?  Evidemment,  il  s'agit  ici  d'une  lésion  systématique,  dirigée  et  coordon- 
née  par  un  systéme  canaliculaire.  Ainsi  seulement  peut  se  comprendre  la  pro- 
gression  centrifuge,  par  des  arcades  et  des  aréoles  périphériques,  de  la  lésion. 

D'après  mes  examens  histologiques,  il  m'avait  paru  légitime  de  considérer 
ces  abces  aréolaires  comme  des  abces  angiocholitiques;  comme  preuves,  angio- 
cholite  et  périangiocholite  au  voisinage  et  au  sommet  de  la  colleclion  aréo- 
laire;  localisation  autour  des  canaux  biliaires  enflammés  des  petits  abces  nais- 
sants;  en  dehors  de  la  zone  abcédée,  cirrhose  porto-biliaire  typique;  enfin, 
dans  un  cas,  on  voyait  nettementles  canaux  biliaires  dilatés,  gorgés  de  pus,  et 
aboutissant  aux  foyers  aréolaires.  Ainsi,  angiocholite  suraiguë,  suppurative, 

(*)  A.  CiiAUFF.\RD,  Etude  sur  les  abces  aréolaires  du  foie;  Arch.  dephys.,  1883;  p.  263. 
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et  de  plus  partielle,  el  comme  départementale.  D'oü  Thypothèse  de  la  migra- 
tion  dans  les  voies  biliaires  d'un  germc  septique,  pouvant  remonter  plus  ou 
moins  haut  dans  leur  cours,  et  déterniiner  secondairement,  au  niveau  et  au-des- 
sus  de  son  point  de  fixation.  toute  la  série  des  lésions  qui  caractërisent  les 
abces  aréolaires  du  foie. 

Cette  origine,  par  angiocholite  septique  ascendante,  que  j'admettaisen  188ó, 
n'est  probablementpasla  seule  possible.  Dans  deux  cas  récenlsdus  è  Achalme(') 
et  k  P.  Claisse  (^),  c'est  autour  dun  systèrae  veineux  sus-hépatique  qu'a  évoluéla 
lésion.  J'ajoute  que,  dans  Ie  premier  de  ces  cas,  l'agent  infectieux  semblail  élrc 
un  staphylocoque,  dans  Ie  second  c'était  nettement  Ie  streptocoque  pyogène. 

Quoi  qu'ilensoit,  notons,  pourn'avoir  plus  èy  revenir.la  gravité  de  ces  abces, 
lis  évoluent,  en  général,  vers  la  face  antérieure  ou  Ie  bord  supérieur  du  foie, 
et  se  compliquent  Ie  plus  souvent  de  pleurésie  droite,  suppurée  ou  séreuse.  De 
plus,  leur  disposition  aréolaire  les  rend  moins  directement  curables  par  les 
methodes  chirurgicales ;  aussi  leurpronostic  est-il  plusgrave  que  celui  d'abcès 
plus  volumineux,  mais  uniques,  et  plus  directement  accessibles. 

Le  complément  nécessaire  de  ces  notions  étiologiques  et  anatomo-patholo- 
giques,  c'esl  ix  la  bacteriologie  qu'il  fautledemander.  Quels  sont  les  microbes 
pyogènes  des  hépatites  suppurées,  d*oü  viennent-ils,  quels  rapports  les  unis- 
sent  aux  divers  types  d'abcès  que  nous  venons  d'étudier?  Autant  de  questions 
encore  un  peu  douteuses,  et  sur  lesquelles  des  documents  tout  récents  com- 
mencent  k  peine  k  jeter  quelque  lumière. 

lei,  deux  groupes  de  faits,  suivant  que  les  abces  sont  ou  non  d'origine  dysen- 
térique. 

i*>  Pour  les  abces  non  dysentériques,  les  résultats  obtenus  ont  été  tres  varia- 
bles. Sur  9  cas  d'abcès  idiopathiques  des  pays  chauds,  Kartulis  (^)  isole  4  fois 
le  staphylocoque  doré,  1  fois  le  staphylocoque  blanc,  et  dans  4  cas  n'a  qut* 
des  résultats  négatifs.  Laveran  (^),  Netter  ne  peuvent  eux  aussi  dëmonfrcr 
aucune  bacterie,  ni  sur  lamelles,  ni  par  la  methode  des  cultures. 

2*  Méme  incertitude  pour  les  abces  d'origine  dysentérique.  Sur  \T)  cas,  Kar- 
tulis trouve  2  fois  le  staphylocoque  doré,  1  fois  le  staphylocoque  blanc,  1  foi?. 
le  bacillus  pyogènes  foetidus,  et  8  fois  n*obtient  que  des  résultats  négatifs. 
Même  absence  de  microbes  constatée  dans  un  cas  par  Laveran.  Berlrand  isole 
les  deux  staphylocoques. 

Même  dans  les  cas  k  résultats  positifs,  le  róle  pathogène  du  microbe  constató 
peut  étre  douteux;  ainsi,  dans  un  fait  de  VeillonetJayle(*),  Netter  k  un  premier 
examen  ne  trouve  aucun  microbe;  un  second  examen,  fait  un  mois  plus  lani. 
montre  dans  le  pus  du  même  abces  le  bactérium  coli  commune  k  Télal  de 
pureté.  II  s'agissait  donc  Ik  d'un  envahissement  secondaire  qui,  k  coup  sOr, 
n'avait  pas  fait  naltre  Tabcés,  mais  en  avait  peut-être  prolongé  el  aggravó 
Tévolution. 

Existerait-il  un  germe  de  nature  spéciale,  différent  des  aulres  grrmes  pvo- 

(*)  AcHALME,  DulL  Soc,  anat.j  1890,  p.  527. 

(•)  P.  Claisse,  Buil.  soc,  anat.,  1891,  p.  308. 

O  Kartulis,  i4rc/i.  f,  palh.  Anat.  und  Phys,  — -  T.  CXVIII,  p.  1. 

(•)  Laveran,  Soc.  méd.  des  hop.,  25  juillet  1890. 

C)  Veillon  et  Jayle,  Soc.  de  bioL,  10  janvier  1890. 
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gènes,  et  qui  serail  h  la  fois  Tagent  palhogène  de  la  dysenterie  et  de  riiépatite? 
Telle  est  la  theorie  de  Kartulis  ;  pour  eet  auteur,  Tagent  spécifique  de  la  dysen- 
terie serail  une  amibe,  colorable  par  la  methode  de  Gram,  et  que  Ton  trouve- 
rait  vivante,  et  animc^e  de  ses  mouvements  propres,  dans  les  feces  des  dysenté- 
riques,  dans  les  parois  et  Ie  fond  des  ulcérations  du  gros  intestin ;  ces  amibes, 
par  l'intermédiaire  du  réseau  porte,  arrivent  jusqu'aux  capillaires  radiës  des 
lobules  hépatiques,  et  sont  doublement  pathogènes,  par  elles-mêmes,  aussi 
bien  que  par  les  détritus  digestifs  et  les  microbes  pyogènes  qu'elles  charrient. 
Kartulis  (*)  a  mOrae  pu  cultiver  ces  amibes  de  la  dysenterie  dans  de  la  décoction 
de  paille  stérilisée,  et  obtenir  chez  Ie  chat,  par  inoculations  rectales,  des  résul- 
lalstoujours  positifs.  Orle  seulcasoü  il  ait  pu  avoir  une  culture  pure  d  amibes 
ëlait  un  cas  d'abcès  dysentérique  du  foie.  Osler  est  arrivé  aussi  aux  mómes 
constatations  pour  Ie  róle  pathogène  des  amibes  dans  la  dysenterie  intes- 
tinale et  hépatique. 

Il  est  vrai  que  Chantemesse  et  Widal(*)  ont  décrit  un  autre  agent  spécifique 
de  la  dysenterie,  un  bacille  un  peu  ventru,  h  extrëmités  arrondies,  tres  peu 
mobile,  difficile  a  colorer,  et  caractërisé  en  outre  par  des  modes  de  culture 
que  nous  ne  pouvons  décrire  ici.  Ce  bacille  existerait  dans  les  feces,  dans  les 
parois  du  gros  intestin,  dans  les  ganglions  mésentériques ;  inoculé,  aprës  lapa- 
rolomie,  dans  l'intestin  du  cobaye,  il  reproduirait  des  lésions  tres  analogues  h 
celles  de  la  dysenterie,  et  pourrait  déterminer  dans  Ie  foie  des  foyers  de 
nécrose  de  coagulation. 

Tout  est  donc  encore  incertitude  dans  cetle  question  de  la  bacteriologie  de 
la  dysenterie,  bien  que  Ie  róle  pathogène  des  amibes  semble  chaque  jour  se 
mieux  confirmer.  C/est  peut-ëtre  cette  nature  si  spéciale  de  l'agent  infectant 
qui  Ta  fait  souvent  passer  inaperQu  avec  nos  methodes  usuelles.  Mais  il  n'en 
semble  pas  moins  certain  que  bon  nombre  d'abcès  du  foie,  dysentériques  ou 
non,  sonl  bactériologiqueinenl  asepliques.  Comment  expliquer  cette  particularité 
si  curieuse,  presque  unique,  pourrait-on  dire,  dans  l'hisloire  actuelle  des  phleg- 
mons  superficiels  ou  viscéraux? 

Tout  d'abord,  de  ce  que  Ie  pus  examiné  ne  confient  pas  de  microbes  démon- 
hables,  il  ne  s'ensuit  nullement  que  l'abcès   ne  soit  pas  d'origine  microbienne. 

Peut-^lre  les  germes  pyogènes  ont-ils  existé  au  début,  et  ont-ils  disparu 
ensuite  grAce  a  la  longue  durée  habituelle  du  processus;  peut-étre  nepourraient- 
ils  se  démontrer  que  dans  les  parois  mèmes  du  foyer;  peut-ètre  enfin  sont-ils 
de  nature  inconnue,  et  non  démontrables  par  notre  technique  actuelle. 

Quant  h  l'action  bactéricide  de  la  bile,  qui  viendrait  aseptiser  Tabcès  hépa- 
tique, elle  n'estguère  admissible,  depuis  que  nous  connaissons  la  fréquence  et 
la  raultiplicité  microbienne  des  infections  biliaires. 

Kt  cependant  il  est  certain  que  Ie  foie  constitue  pour  les  germes  microbiens 
un  milieu  spécial,  qui  modifie  leurs  réactions  et  peut-être  leur  vitalité;  on  sait 
combien,  dans  les  tubercules  hépatiques,  la  présencc  du  bacille  de  Koch  est 
difficile  h  démontrer. 

Eh  bien !  il  en  va  de  même  pour  les  abces  du  foie ;  la  stérilité  du  pus  y  est  fré- 
quenle,  m<>me  quand  celui-ci  est  horriblement  fétide  comme  dans  un  cas  de 

(')  Kartulis,  Centr,  /".  Bakt.  und  Parasil  21.  mars  1801. 
(*)  Chantemesse  et  F.  Widal,  Acad,  de  méd.^  avrill888. 
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Bouilly;  et  non  seulement  ce  pus  est  stérile,  mais  il  est,  par  cela  mt^me,  pr'nr 
de  virulence,  et  on  Ta  vu  plusieurs  fois  pénétrer  dans  Ie  péritoine  sans  infeclor 
la  séreuse  (Peyrot  (')).  Nous  aurons,  au  point  de  vue  du  traitemenl,  k  revenir 
sur  ce  fait  capital. 

Cet  état  ascptique  du  pus  semble  si  bien  lié  k  son  évolution  dans  Ie  paren- 
ehyme  hépatique  (*),  que  Widal  et  moi  avons  pu  Ie  constater  dans  un  kysle 
hydatique  suppuré  du  foie,  et  cela  k  deux  reprises  et  k  plusieurs  semaines 
d'intervalle,  alors  que  la  collection  purulente  s'était  notablement  accnic. 

Si  cc  n'estpasla  bile  qui  rend  ces  abces  aseptiques,  puisqu'elle-in<*ine  eslun 
excellent  milieu  de  culture  pour  les  gerracs  pyogènes,  il  faut  donc  admetlre 
que  c'est  la  ccUulc  hépatique  móme  qui,  par  une  action  chimique  encoro 
inconnue,  fait  disparattre  rapideraent  les  microbes  pyogènes,  ou  en  atténue  la 
virulencc.  Peut-être,  la  présencede  ceux-ci,  quand  elle  est  constatable,  dépend- 
ellc  d'une  infection  secondaire  tardive,  d'un  envahisscment  de  ia  poche  alors 
qu'une  membrane  pyogénique  épaisse  isole  la  cavité  de  Tabcès  du  parenchyme 
hépatique  ambiant.  Mais  toute  cette  qucstion,  de  la  bacteriologie  des  abces 
hépatiques,  appelle  de  nouvclles  recherches  plus  concluantes. 

L'histoire  clinique  des  hépatites  suppurées  est  souvent  pleine  d'incerti 
tudes,  et  cc  qui  dans  les  pays  chauds  est  un  diagnostic  de  probabililé  n'esl 
guère  dans  nos  climats  qu*un  diagnostic  d'exceplion. 

Pendant  toutes  les  premières  périodes  de  son  évolution,  k  sa  pliase  pn^mp- 
purativej  Thépatite  dysentérique  nous  reproduit  Ie  type  clinique,  que  nous 
connaissons  déjè,  de  Ia  congestion  aiguë  grave  du  foie  :  début  aigu  et  franc, 
avec  sensibilité  locale  profonde,  luméfaction  de  l'organe,  subictère,  iroubles 
digestifs;  marche  inégale  et  paroxystique  des  accidents,  allernalives  de  re- 
prise et  de  rémission,  Ie  tout  s'accompagnant  de  peu  de  fièvre,  et  pouvant 
durer  plusieurs  semaines.  La  dysenterie  préexistante  peut  conlinuer  son  cours, 
OU  parfois  les  évacuations  muco-sanglantes  disparaissent,  et  sonl  remplacées 
par  de  la  conslipation  ou  de  la  diarrhée  simple. 

Ce  tableau  ressemble  beaucoup  k  celui  d*une  autre  congestion  hépatique 
non  moins  frequente  dans  les  pays  chauds,  Thépatite  congestive  paludéenne. 
Mais,  outre  la  différence  de  notion  causale,  on  trouve  dans  ce  dernier  cas 
d'autres  syndromes  associés  :  fièvre  intense,  rémittente  ou  par  acces,  luméfac- 
tion de  la  rate,  néphrite  paludéenne,  facies  spécial  du  malado,  absence  ou  mé- 
diocrité  des  symptómes  intestinaux;  enfin,  deux  constatations  capitales  acht^- 
vent  d'éclairer  Ie  diagnostic  :  Ie  sang  renferme  les  hémalozoaires  de  Laverao. 
et  la  quininc  fait  disparattre  k  la  fois  les  accidents  généraux  et  locaux. 

Si  les  accidents  n'en  restent  pas  1^,  si  l'hépatite  devient  franchement  suppu- 
rative,  les  symptómes,  ébauchés  au  début,  se  précisent  plus  nettement. 

Le  plus  constant,  Ie  plus  caractéristique  de  ces  symptömes,  c'est  la  iloulcw- 
(^ellc-ci  est  fixe,  limitée,  profonde  au  début,  tensive  et  paroxystique,  exaspérée 
par  les  mouvements,  la  toux,  la  pression;  elle  siège  en  plein  foie  et  mérite  le 
nom  de  jwint  de  cöté  hépatique  qui  lui  a  souvent  été  donné.  Dans  les  cas 

(*)  Peyrot,  Bouilly,  Soc  de  c/ti>.,  9  janvier  i891. 

(')  La  faiblc  virulencc  du  pus  hépatique  est  d*autant  plus  remarquable,  qu*ïl  est  lotn  d>n 
ólre  de  mèmc  pour  Ic  pus  angioeliolitique,  qui  est  cssentiellcment  scptique  el  infectaDt 
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obscurs,  ce  point  douloureux  n'est  révélé  que  par  une  palpation  brusque  et  un 
peu  saccadëe,  ce  que  Gruveilhier  appelait  t  Texploration  par  commotioD  ». 

Gelte  sensibilité  locale,  indëpendante  au  début  de  toule  périhépatite  ou  pleu- 
riie  de  voisinage,  est  un  des  grands  symptómes  révélateurs  de  1  abces  hépa- 
tique  en  voie  de  formalion,  mais  elle  n'en  indique  pas  toujours  exactement  Ie 
siëgc,  et  parfois  la  ponction  aspiratrice  faite  k  son  niveau  reste  sèche  alors 
qu'en  un  autre  point  elle  amène  du  pus. 

De  son  foyer  d'origine,  la  douleurpeut  projeter  une  série  d'irradiations,  vers 
Ie  dos,  Ia  pointe  de  Tomoplate  droite,  les  lombes,  Ie  sacrum  même,  mais  sur- 
tout  vers  Ie  moignon  de  l'épaule  droite ;  dans  aucune  affection  hópatique  cetlc 
dernière  irradiation  douloureuse  n'est  aussi  aiguë ;  elle  est  surtout  frequente 
dans  les  abces  de  la  face  convexe  du  lobe  droit. 

Cette  souffrance  locale  est,  par  elle  seule,  une  cause  de  dyspnée ;  elle  em- 
pêche  la  libre  et  profonde  respiration,  fixe  les  cótes  inférieures  droites  en  am- 
pliation  inspiratoire,  force  les  malades  è  rester  immobiles  dans  Ie  décubitus 
dorsal,  a  relècher  les  muscles  abdominaux.  Vient-elle  è  s  atténuer,  k  dispa- 
raflre,  il  ne  s'agit  bien  souvent  que  d*une  rémission  trompeuse,  indice  non  de 
la  guérison  prochaine  mais  de  la  suppuration  effectuëe  et  coUectée. 

Une  fois  Tabcès  de  venu  superficiel,  a  sa  douleur  propre  peu  vent  se  super- 
poser  les  douleurs  plus  superficielles,  plus  aiguës,  de  la  përihépatite,  ou  de  la 
pleurésie  diaphragmatique  droite  avec  ses  points  përithoraciqucs,  xyphoïdiens 
et  phréniques. 

Non  seulement  Ie  foie  est  douloureux,  mais  il  est  gi'os,  saillant  k  Tépigastre, 
ou  déjetant  en  dehors  les  fausses  cóles  infërieures  droites.  Son  hypertrophie 
est  lisse,  unilobaire  ou  generale,  et  de  plus,  fait  capital,  elle  est  progressive. 
Les  mensurations  méthodiques  du  foie  donnent,  k  mesure  que  la  collection 
s'accrolt,  des  chiffres  de  plus  en  plus  forts.  Puis  ce  gros  foie  douloureux  de- 
vient  proéminenl,  fait  voössure,  se  recouvre  de  frottements  périhépatiques  fine- 
ment  crëpitants  ou  éclatants  comme  Ie  bruit  de  cuir  neuf ;  a  la  rénitence  ferme 
succède  une  sensation  d'empétcment,  avec  ëlargissement  des  espaces  inlercos- 
taux,  dilatation  veineuse,  oedème  sous-cutanë  en  plaque  mal  circonscrite.  Enfln 
la  fluctuation  est  perceptible,  et  annonce  que  l'abcès  est  devenu  superficiel. 
Mais  tout  ce  travail  local  ne  peut  s'effectuer,  sans  provoquer  une  serie  de  rëac- 
tions  organiques,  fonctionnelles  et  generales. 

L'ictère  nest  pas  la  règle,  puisque,  suivant  les  auteurs,  on  ne  Ie  constate  que 
dans  une  proportion  d'un  quart  k  un  sixième  des  cas.  Encore  est-il  leger,  sub- 
ictère  plutót,  et  associë  è  une  certaine  dëcoloration  bléme  de  la  face,  «  pdleur 
xctéHque  »,  suivant  Texpression  classique.  L'urologie  de  ces  hëpatites  k  subic 
lère  est  mal  connue ;  souvent  la  biliverdine  fait  défaut,  et  la  coloration  rouge 
brunétre  des  urines  permet  d'y  supposer  la  prësence  de  quantitës  notables 
d'urobiline  et  de  pigment  rouge  brun. 

Les  Iroubles  digestils  sont  ëgalement  assez  variables;  enduit  saburral  et 
jaunètre  de  la  langue,  inappëtence  absolue,  diarrhéc  souvent  polycholique  au 
début,  vomissements  surtout  quand  Ie  përiloine  périhëpatique  est  interesse, 
voile  les  symptómes  Ie  plus  fréquemment  observés,  et  qui  n'ont  rien  de  bien 
caractéristique. 

La  dyspnée,  quand  elle  existe,  est  due  k  la  gêne  causée  par  la  douleur  hëpa- 
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tique,  puis  au  refoulemenl  du  diaphragme  et  du  poumon  par  la  coUection  de- 
venue  volumineuse.  Nous  verrons  plus  lard  comment  se  fait  Touverlure  de 
Taboes  dans  la  plèvre  ou  dans  les  bronchcs. 

La  fièvre  est  un  syraplóme  tout  autrement  significatif,  mais  qui  est  loin  de  se 
présenter  toujours  sous  les  mêmes  apparences. 

Dans  les  cas  k  marchc  aiguë  et  rapide,  alors  qu'en  deux  k  trois  semaines  Ie 
travail  suppuratif  s'est  effectué,  la  fièvre  peut  étre  d'emblée  intense,  précédéc 
de  frissons,  et  évoluant  sous  un  type  continu  ou  remittent;  la  peau  reste  sècho. 
Ie  pouls  est  dur  et  tendu  ;  fièvre  d'hépatite,  plutót  que  fièvre  de  suppuration, 
elle  ne  décèle  que  la  gravité  de  l'infection  è  détermination  hépatique. 

Plus  souvent,  la  fièvre,  pendant  toute  la  période  initiale  et  présuppurative 
de  la  maladie,  est  mal  caractérisée,  sans  type  régulier,  souvent  peu  intense  el 
ne  dépassant  pas  39®.  Puis,  au  bout  d'un  temps  tres  variable  et  pouvant  attein- 
dre  jusqu'è  plusieurs  mois,  Ie  type  fébrile  se  modifie  et  devient  francbemenl 
intermittent;  de  grands  acces  se  montrent,  vespéraux,  avec  frisson  parfois,  mais 
surtout  avec  ascension  brusque  de  la  température,  et  sueurs  profuses,  épui- 
santes;  mais  ces  acces  n'ont  aucune  périodicité  constante,  ils  resistent  è  Ia  qui- 
nine  etne  sont  que  l'indice  du  travail  pyogénique  en  évolution.  Aussi,  une  fois 
Tabcès  collecte,  peut-il  survenir  une  détente  passagere,  une  rémission  fébrile 
qui  ne  doit  pas  en  imposer  pour  une  défervescence  de  bon  aloi. 

Enfin,  dans  certains  cas  encore  plus  trompeurs,  la  réaction  fébrile  peul  élre 
éphémère  et  minime;  tout  évolue  sous  Ie  masqué  d'un  simple  embarras  gas- 
trique  prolongé,  jusqu'au  jour  oü  les  symptömes  locaux  révèlent  toute  Ia  gra- 
vité du  mal. 

En  dehors  de  ces  symplómes  fondamentaux,  tuméfaction  douloureuse  cl 
fébrile  du  foie,  rien  de  bien  caractéristique.  L*examen  des  urines  n'a  été  régu- 
lièrement  pratiqué  que  dans  trop  peu  de  cas  pour  que  Ton  en  puisse  tircr  des 
conclusions  générales.  Dès  1846,  Parkes  avait  constaté  rhypoazoturie  dans 
Fhépalile  aiguë  pendant  la  période  de  suppuration,  et  récemment  Lecorché  el 
Talamon  arrivaient  k  un  résultat  analogue,  augmentation  de  Turée,  de  l'acidc 
urique,  de  l'acide  phosphorique,  pendant  la  période  inflammatoire  de  la  ma- 
ladie, chute  de  ces  éléments  au-dessous  de  la  normale  une  fois  Tabcès  colleclé. 
Mais  tous  les  cas  ne  sont  pas  aussi  nets,  et  Ton  peut  en  outre  se  demander  si 
rhypoazoturie  qui  accompagne  l'abcès  collecte  n'est  pas  Ie  fait  de  Télal  de 
nutrition  défectueuse  et  d'afTaiblissement  progressif  du  malade,  autant  qued* 
la  destruction  mëme  du  parenchyme  hépatique. 

Ce  qui  a  toujours  une  grande  valeur  clinique,  c'est  Tamaigrissement  crois- 
sant des  malades,  véritable  marasme  consomptif  et  fébrile,  avec  gros  foie, 
sueurs  profuses,  teint  blême  et  terreux.  Si  longue,  si  anormale  que  puisse  élre 
Tévolution  morbide,  un  pareil  syndrome  doit  toujours  éveiller  Ie  soup^on  d'une 
hépatile  suppurée  k  marche  lente. 

Au  point  de  vue  de  Tévolution  et  de  la  durée  des  accidents,  trois  groupes  de 
faits  peuvent  être  distingués. 

A.  Cas  aigiiSj  franchement  phlegmoneux,  arrivant  è  Tabcès  collecte  en  15  è 
20  jours.  Souvent  tout  un  syndrome  typhoïde  accompagne  cette  évolution 
aiguë  et  témoigne  de  Textréme  virulence  du  germe  infectieux  :  prostration 
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précocc,  insomnic  el  révasseries  nocturnes,  fuliginosités  des  lèvres  el  des  na- 
rines,  langue  sèche  cl  rótie;  plus  lard,  Tad^Tiamie  se  prononce,  s'accompagne 
de  délire,  de  soubresauls  lendineux,  d'évacualions  involonlaires  et  Ie  malado 
meurt  en  pleine  ataxo-adynamie  lyphoïde. 

B,  Dans  un  beaucoup  plus  grand  nombrc  de  fails,  Tévolulion  est  suhaiguë 
et  demande  de  quatre  è  huit  ou  dix  semaines;  c'est  Ie  type  Ie  plus  commun. 

C  Reste  enfin  Ie  type  chronique,  parfois  presque  latent,  oü  Ie  processus 
tratne  pendant  des  mois  avant  que  Tabcès  h(^patique  soit  constaté;  il  n'en  est 
pas  moins  étendu  pour  cela,  et  de  tres  gros  abces  peuvent  ainsi  évoluer  è  petit 
bruit,  surtout,  d'après  Haspel,  chezles  sujets  déjè  affaiblis  ou  cachecliques. 

Mais  quelles  que  soient  les  allures  cliniques  de  la  maladie,  il  ne  faut  pas 
oublier  que  rhépalite  suppurée  a  une  marche  essentiellement  paroxystique, 
qu'elle  procédé  par  poussées  congestives  et  par  rémissions  trompeuses.  Tant 
que,  pendant  ces  périodes  de  rémission,  Ic  foie  reste  gros  et  vaguement  dou- 
loureux,  Ie  danger  n'est  pas  conjuré,  la  suppuration  reste  è  craindre. 

Des  terminaisons  de  l'abcès  hépatique,  quelques-unes  nous  sont  déjè  con- 
nues  :  mort  dans  Ie  marasme,  avec  fièvre  hcclique,  émaciation,  oedèmes  ca- 
chectiques,  asthenie  progressive ;  ou  mort  avec  Ie  syndrome  de  lataxo-adync- 
mie  typhoïde,  précoce  dans  les  cas  aigus,  plus  tardive  quand  elle  survient  par 
recrudescence  au  cours  d'une  évolution  prolongée. 

La  terminaison  la  plus  favorable  se  fait  par  lenkystement  de  l'abcès,  et  la 
résorplion  de  son  contenu.  Ce  processus  de  guérison  spontanée  est  exception- 
nel,  mais  sa  réalité  semble  prouvée  par  un  certain  nombre  d'autopsies  oü  d'an- 
ciens  foyers  suppurés  et  non  ouverts  ont  été  retrouvés  è  Tétat  de  cicatrices 
fibreuses  déprimées,  ou  de  magma  caséeux  enkysté.  Cliniquement,  on  peut 
voir  la  collection  s  affaisser  et  disparaitre  sans  qu'aucune  évacuation  externe 
OU  interne  ait  pu  6tre  constatée. 

Cette  résorption  possible,  sans  accidents  septicémiques,  trouve  son  explica- 
tion  dans  la  non-virulence  si  frequente  du  pus  hépatique. 

Mais,  dans  Timmense  majorité  des  faits,  Tabcès  du  foie  a  comme  terminaison 
naturelle  ou  provoquée,  Télimination  du  pus,  soit  par  issue  aux  téguments, 
soit  par  ouverture  .dans  Tun  des  organes  voisins. 

A.  Uouverture  externe  est  la  plus  favorable  des  voies  d'élimination,  et  s'ob- 
servesurtout  pour  les  abces  qui  évoluent  vers  la  face  antérieure  de  Torganc. 
Périhépatite  adhésive  d'abord,  puis  ulcëration  de  la  capsule  de  Glisson,  des- 
truction  progressive,  de  dedans  en  dehors,  des  couches  musculo-aponévroti- 
ques  de  la  paroi  abdominale,  tel  esl  Ie  processus  anatomique;  il  se  traduit  par 
un  empAtement  progressif  de  la  région  sous-costale  droitc,  par  une  rénitencc 
d'abord  profonde,  puis  qui  se  transforme  peu  è  peu  en  fluctuation  superficielle; 
les  téguments  s'cedémalient,  puis  deviennent  rosés  au  point  culminant  de  la 
tumeur,  jusqu'au  moment  oü  se  fait  la  dëhiscence  par  ulcëration  culanée. 

Pour  étre  relativement  favorable,  ce  mode  d'ouverture  n'en  exposé  pas 
moins  è  de  nombreux  dangcrs.  La  plaie  peut  devenir  Ie  point  d'appel  d'une 
infection  secondaire,  pyémiquc  ou  érysipélateuse ;  la  longue  durée  de  la  sup- 
puration peut  épuiser  Ie  malade,  lui  óter  l'appétit,   créer  un   trajet  fistuleux 
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difficile  è  gui^rir.  Comme  complicatiun  locale,  Chauvel  u  vu,  au  conlad  du 

hépalique,  les  cólea  dénuJëes  ac  carier,  donner  lieu  &  des  sé(|Uoslres  mulli| 

f  et  onlpclenir  ainsi  la  suppuralion  alors  qu'éUiit  d^ja  cicatrisé  Ic  foyer  inl 

'  hépalique. 

B.  Toul  aulrement  rcUoulnblc  est  Vouverlwe  dmts  lea  broiwUiv.  KHi 
possiblc  ipie  pn^parée  pap  un  ieiil  Iravail  de  syniphyse  phn'no-li^peliiiuQ 
phréno-pulmoiiatre,  qui  suiide  inlimemciiL  la  hasc  du  poiiinon  druil,  U  cUtk 
dinphragmatique,  el  In  convexilé  du  foie.  Si  l'alic^s  t'vulue  vers  Ir  bord 
rieur  de  l'urf^ane,  il  prugressc  h  Iravers  ces  tissus  eomploxes  ea  proroqi 
une  ri^aclion  inflammaloirc  subaiguf  ou  aigui'. 

La  flëvre  s'allume  ou  rcdouble,  il  survieul  de  la  Uiux  sèche  et  <|uinl>^ii»e,i 
la  dyspnée,  ua  poinl  de  caU5  profond,  non  plus  nu  niveau  du  fotr,  tuniü  rn 
lobe  infi'rieurdii  poumon  droil.  Lea  si^^nes  physj<{ues  dénol^nl  un  Tover 
cho-pueuuionique  de  la  bnse  droile,  avcc  mnlilë,  cn'pilaliun  fine.  plaque 
soitnie  broncliique  profond,  crachaU  rouillt'H  ou  sanglauls. 

Puis,  un  jour,  c'est  la  vomique.  non  pas,  en  gtWral.  i  grand  fracas  « 
pour  la  vomique  plouréticjue,  mais  par  une  exporlonitiuu  A  débul  «tibïl, 
vent  douloureux  et  angoiasant,  el  qui  en  quelqucs  beures  jieut  (^vnrucrunliUv 
et  plus  <le  liquide.  Ce  n'e»l  pas  loujuars  du  pus  que  1  on   relruuvp  dan»  |r 
craclioir,  souvenl  c'est  un  liquide  grumeteux,  d'un  brun  rongeAtre,  toutii 
comparablp  U  du  chocolat  épais. 

Comme  suites  immédiates  de  l'uuverture  bnmclii<[ne,  la  lumeur  hépal 
B'afTaisse,  la  fièvrc  et  les  symptAmes  réaclionneb  &'altéuuent.  i\cr  sifrnes 
Inires  el  presque  amphorirgues  peuvenl  se  montrer  k  la  base  du  iioumun 

Mals  ramélioralion  n'est  souvent  que  de  i»en  de  dunie ;  In  üülule  b^intw- 
cbique  peut  ü'oblitérer,  et  la  collectinn  se  refiirnie  puur  s'uuvrir  dr  noa 
une  fois  pleine,  par  Ie  méme  opifice.  Dans  un  cas  que  j'ai  observtf.  c'ral 
dant  plus  de  six  mois  que  se  prulonge»  ce  procrssusè  r^péliliou  :  cbaqne 
veile  déhiscence  bronchiquc  étail  anuonctfe  par  des  doulcur^  alrtMm 
l'épaulc  droitc,  et  amenail  pendant  K  h  15  jours  Ic  rejet  «bondanl  dr  rrerlial!* 
muco-sangninolrnts,  glaireiix,  dont  la  teinte  variail  du  rouge  brun  an  niogr 
vir;  parfuis  e'était  une  vérilable  hifmaplysie  vermrille  qui  »i-  produi^ail. 

Ce  qui  o^t  Iré^  caractériatiquR  <laiiB  res  lislules  h^patodjronrliiqnrs,  r'nl 
l'inlluencr  du  dócubilus  :  Ic  malade  est-il  drbout,  il  tout^sc  et  crarbcl  (iciiir. 
vicnt-il  ösrcoucher,  ou  snrlout  h  rcndrc  d(^:livclamoili^  supérieure  tlucor]»- 
imm^iatement  la  loux  el  rexpi-clornlion  se  produisenl. 

Si  la  guérison  est  obtenue,  les  crarbats  doviennent  pcu  h  peu  muiDs 
dunts,  nioins  sanglant.t,  plus  muqueux,  en  ménie  lenqts  qur  les  KÏgnes  humida 
rnurnis  par  rauscultation  pulinonairt^  font  place  ti  drs  signcs  d'induratiMi 
liniilée.  L'nmélioralion  dr  l>Uit  gt'néral  marclic  dr  pair.  l'appélil.  |«s  fm 
rembon{)oinl  repnraissent- 

Trop   souvent    Tissue  est  moins    heurruse;  on  dnit  loujours 
diffuaion  drs  léeions  broncbo-pulmonaires,  leur  Iransfurmntion  8«plique 
gangréoruse;  ullt^ricuremenl,  Ie  marasme  bectique  qui  aecuinpagne 
cuation  insurflsante  de  TalK^s. 

C.  L'ouvrrlure  dans  In  picvre  ost  relativrment  plus  faMirablc  danlaai 
qu'clle  cumport^  une  inlervontion  cbirurgicale  bcaueoup  {dus  »iiui>]r.  II  bu< 


nuiDsabott- 
ic»  humida       , 

Irs  furail^l 

rraiwire  f^^M 
epiique  Mi^| 

te  une  <H»-' V 
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nolcrnvoc  Kelsch  cl  Kiciier,  Ie  rarncl^re  souvrnl  ïnsidiciix  cL  prof^^rpssif  de 
ces  emp^èmcs,  qiii  nVveillenl  (juc  peu  de  rt'ncliim  gt'nifralp  ou  locnlc. 

D.  Pour  en  finir  avec  les  ouvertures  nscendnntes  de Inbcès  hf'pflliqiie,  signn- 
ioas  les  faiLs  rares  oü  des  collcctjons  du  lobe  gnuche  surtoul  iinL  fait  irruplion 
dans  Ie  pérkanle,  ou  dans  Ie  nitdioslin.  La  mori,  parFois  presque  sinidninc,  en 
esl  la  coDséquence. 

E.  Si  l'abcès  dvolue  vers  la  face  inférieure  du  Toïe.  les  modes  d'ouvertiuf 
sonl  loulaulres. 

Dans  Ie  pêrilohie,  la  n^action  provoquöe  dt^pend  enlif-rement  de  la  virulencc 
du  pus  épanché,  et  varie  de  la  périloniLe  suraiguö  morlelle  au  svinple  eukysle- 
ment,  h  la  loMrauce  asepUque  raéme. 

L'ouverlure  dans  Ie  bassinct  du  rein  droit  est  des  plus  rares:  eneore  plus 
excepÜonnelle  celle  dans  la  veine  cave  infiiricurc  (Colin),  enlralnnnl  la  morl 
presque  immédiate  par  sufTocation. 

Plus  frequente  et  beaucoup  plus  favorable  en  m^me  Icmps,  est  l'ouverlure 
dans  Ie  tube  iligestif,  dans  Ie  cölon  Iransverse,  l'inleslin  gröle,  ou  l'eslomac. 
Dans  Ie  premier  cas,  aprës  une  pliaso  pradi-omique  asse/.  obscure  de  douleurs 
abdominales,  de  coliques  sourdes,  Ie  pus  est  évacm^  en  nature,  et  souvent 
presque  dun  seul  jet.  L'oiiverture  dnns  l'intestin  fnil  soupape,  si  bicn  que  l'iD- 
fectionstcrcoraledu  roycrn'apaslieu.  ei  la  guérisun  peut  ótreobtenue soit d'un 
seul  coup,  soit  par  une  série  de  n'tentions  et  de  déhisccnces  succesaives. 

L'évaruaLion  par  l'intestin  gróle,  par  Ie  duodenum  surtoul,  est  des  plus 
malaisées  h  reconnaltre.  ear  ie  pus  se  modific  tellement  dans  sa  longiie  migra- 
tion  intestinale  qu'ü  peut  passer  inapercu  malgré  l'exaraen  quotidien  des  feces. 

L'ouverlure  dnns  l'eslomac  entratoc  Ie  i-ejet  du  pus  par  vomisscment,  par- 
fois  aussi  seulemcnt  dans  les  garde-robes  {Morehead}. 

Certsius  abces  du  foie  nc  se  diagnostiquent  guérc;  c'esl  quand  ils  sonl  de 
petit  volume,  el  évoliiont  sans  provoquer  de  r^aclion  locale  caracl(^ristique, 
sous  Ie  masqué  d'une  infeclion  aigui'  mal  caractérisée  dans  sa  nature  el  ses 
dtflerminations  visc^raies.  Chez  les  siijets  atleinls  ou  convalescents  de  dysen- 
terie, il  faut,  surtouLdans  les  pays  ehauds,  toujours  craindre  et  guctter  l'h^pa- 
lite:  c'esl  elle,  plus  eneorc  que  l'abc/'s,  qu'il  faut  s'efTorcer  de  reconnaltre 
è  ses  débuts,  pour  en  enlraver  les  progrès. 

L'abcès  une  fois  constitué  se  reconrialtra  h  ces  caractères  fondanientaux  : 
gros  foie  douloureux,  avec  n'action  fcbrile.  alteinlo  rapide  des  forccs,  pro- 
cessus  tendanl  a  se  iocaliser  en  un  point  de  I'organe,  Seules,  fi  vrai  dire,  les 
autres  suppurations  de  la  glande  hépalique  peuvent  prater  &  confusion. 

Le  kyste  bydaliquc  suppuré  est  un  vi'ritabic  abces  du  foie;  mais,  pendant 
un  lemps  plus  ou  moins  long,  il  a  i^té  d'abord  une  liimeiir  du  foie,  el  s'est  en 
outrc  annoncé  souvent  par  des  symplAmes  rév»?lateurs,  dyspepsie  des  matières 
grasscs,  urticaire. 

Les  abces  angiocholiliques  ne  sonl  quune  aggravation  de  !"angiocholit«; 
c'est  celle-ci  que  l'on  diagnosliquera,  d'aprts  le  type  inlermiltenl  et  les  allures 
spéciales  de  la  fièvre,  rhyperlrophic  niodérée  et  dilTuse  du  foie,  les  causes 
cnGn  du  processus. 

Peut-on,  une  fois  l'abuts  bépatiiiue  reconnii,  aller  plus  loin.  et  en  döterminer 
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lil  vnrit'tff  ï  Oiii,  duns  iinc  ccrlaine  mesure.  Lcagraiids  alicès  pblpgracMieiu  i 
r^L-oniiallruDt  au  volume  mëme  des  collectious  (fu'ils  ilétermincnt.  h  larui 
djasymplömes  locaux.  Au  roiitraire.  Kelsch  el  Kiencr  unl  Ir^s  iiiea  monli 
que  les  petiLs  abcé^  Qbreux  mull.iples  évoluuicnl  bcaucuup  plu.s  soiinlvmei' 
saus  graniie  rëactïau  locale;  leur  marche  csl  lonle.  maïs  la  frt'iiucncr  ■ 
symptömca  typhoïdes,  du  marasmc  heclique,  les  dimcult^s  ou  linsua^és  i 
tpaitement  opéraloire  leur  impoaenl  un  pronoslic  beaucoup  plus  «'vère. 

Toulc  celte  question   du    pronoslic    des   abces   du  foie  esl,   du    resie,  { 
reprendre,  et  dcvra  (Vlre  basi'e  sur  l'élude  de  Irois  Facteurs  prinrip«iux  : 

.1.  Ln  ittituie  (Ie  l'agenl  pyngèiw;  ricn  eiicorii  de  précis  »e  peul  *lrc  affirn 
ü  part  la  bëuignilé  relalivc  des  abces  è  pus  asL-plique  bactt'riolo^fiui'iiiroL 

B.  Le  mode  de  réaclion  locale;  grand  abces  phicgmoneux  cl  soliloirv.  < 
petils  abc6s  fibreux  multipics.  On  comprcnd  loulc  la  gravilt*  dcceux-ci,e 
plus  difficiles  è  Iraiter  qu'è  rcconnatlru. 

C-  La  inéthode  de  traite}nenl  einptoyi'e;  iloux  pt'riudcs,  i't  c<i  poinl  de» 
doivent  ^tre  dislinguées. 

A  Ia  phase  prdsuppurative  d'hdpatite  congcsUvc.  il  faut  essaj-cr  d'cnRiyer  \e 
mal ;  on  prcscrira  le  repos  absolu,  le  régime  laclé.  les  antisoplique.t  tntr?ilitiam. 
le  calomel  Ji  peliles  doses  répélées,  la  révulsiun  locale  sous  furmc  ■ 
de  feu  OU  de  vésicatoircs  volants.  Le  volume  du  foic  sera  survcill^  d«  l 
pr^s;  on  s'elTorccra  d'établir  un  diagnostic  aussi  pniroce  que  |io»stble  ti  I 
suppuralioii  semble  so  produire. 

Uès  lors.  c'cst  le  Iraïtement  opéraloire  qui  doil  inlervenir.  el  il  faut  «fu'il « 
jwcoce,  dócisif,  el  slriclemeHt  aitliaefttiiftie. 

La  poncliun  aspiralricc  doil,  au  molns  dans  les  cas  douleux,  servir  k  i 
ji  completer  Ie  diagnostic;  lui  dcmauder  plus  serail  se  fnirc  illuüino.  el  peninV 
un  Icmps  précieux. 

Unc  fuis  l'abcés  rcconnu  dans  son  cxistencc,  dans  son  si<>ge,  dans  soii  volnnt  | 
probablf,  \'év<tcwHion  imnuidiate  du  pits  s'impose.  el  cel»  iiun  plus  par  Ie» 
vieilles  methodes  des  Irocarts,  des  canules  h  dcmcure,  maïs  {mr  la  mélbnlr 
vraimenl  cliirurgicale  cl  moderne  de  Vincision  direclc. 

C'cst  tl  Stromeyer  Litlle.  de  .Shang-Hal.  <[uc  nous  sommes  redevaUcs  «Ir  m J 
prugrós  décisif  en  chirurgie  bépalique.  Sur  laiguillc  aspinitrice  cumme  rac^f 
ducleur.  on  incise  largemenl  au  bistouri,  on  Tait  un  lavagn  ai)tisvpli<)ia 
draine.  on  applique  un  pansement  de  Lister.  Les  adbéronres  conMaoIcs  «lui 
k  la  périhépatilc  empt^chent  IcfTusiuu  de  pus  dans  lo  ptSrituine:  cellc-ci.  «i  p 
liasiird  elle  avait  lieu,  ne  serail  m^me  souvent  que  pou  reduutable. 

Celle  methode,  préconisée  d'uburd  en  France  par  M.  Rochard.  a  él*  einplwy^ 
depuis  par  de  nombrcux  cliirurgiens.  ot  avec  des  succes  pre^pie  t-(>ii9(aiil*.f 
(Vest  assurémenl  d  die  qu'il  convient  de  recourir.  el  surtoul,  roinme  I's  c 
s[<illi>  M.  Hacho,  ca  opéranl  couche  par  couche,  et  en  n'incisnnl  le  foie  qu'a|)rè(<l 
Tavoir  reconnu.  Apnïs  l'incision,  un  seul  lavago,  suivi  dun  [uintieineiil  a 
seplique  A  Tiodororme. 

L'ne  cholerrhagte  abundante  et  prolongi*c  peul  se  produtre  ]iar  la  p 
(Iterlrand),  et  lu  s|)oliation  biliairc  qu'elle  déterniiiie  peul  deveiiir  poor  rw 
nismc  uno  vérilablo  cause  d'épui 
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Les  grands  dangcrs  qui  menacent  les  opérés  sont,  avant  toui,  Tanorexie 
persisiante,  la  diarrhée  chronique,  la  présence  d'autres  abces  méconnus  dans 
les  profondeurs  du  foie  (Laveran). 

Suivanl  la  région  oü  vient  pointer  la  collection  purulente,  Ie  mode  opéra- 
toire  devra  être  différent,  et  des  procédés  récentspermettentd'intervenirmême 
dans  des  régions  inaccessibles  auparavant.  S'agit-il  d'aborder  la  face  convexe 
du  foie,  on  recourra  k  la  methode  de  Lannelongue,  k  la  réseclion  du  bord 
inférieur  du  thorax  sans  ouverture  de  la  cavité  pleurale(*).  Au  contraire,  pour 
alteindre  les  abces  k  évolution  postéro-supérieure,  on  aura  la  voie  transpleu- 
rale,  avec  résection  de  une  ou  deux  cótes  sur  une  longueur  de  6  è  7  centi- 
mètres,  comme  Tont  conseillé  Kartulis  en  1886,  Zancarol  en  1887. 

GrAce  k  ces  methodes  nouvelles,  et  gréce  surtout  k  une  stricte  antisepsie,  Ie 
pronostic  de  l'épatite  suppurée  est  destiné  k  devenir  bien  moins  grave  qu'il 
n^élait.  Jusqu'è  présent,  d'après  Kelsch  et  Kiener,  la  mortalité  des  cas  non 
opérés  était  de  80  pour  100;  elle  étail  de  70  pour  100  quand  Topération  était 
lardive,  etencore  de  60  pour  100  quand  l'opérafion  était  précoce. 

Les  cas  traites  par  les  methodes  modernes  sont  encore  trop  peu  nombreux 
pourqu'on  puisse  en  donnerune  statislique  probante.  Ce  nest  pas  trop  s'avan- 
cerque  de  prévoir  qu'ils  donneront  uneproporlion  tout  autre  de  succes.  L'abcès 
du  foie  restera  une  affection  grave,  maisson  pronostic  dépendra,  pour  une  lai^e 
part,  de  la  précocité  du  diagnostic  et  de  Tintcrvenlion  opéraloire  antiseptique. 


CHAPITRK    XIV 

LES    PÉRIHÉPATITES 

Sous  Ie  lerme  commun  de  périhépatüe  on  désigne  deux  localisations  inflam- 
matoires  différentes,  pouvant  du  reste  s'associer  ou  rester  indépendantes  : 
Tune  de  ces  localisations  porie  sur  la  capsule  fibreuse  du  foie,  Tautre  sur  Ie 
feuillet  périlonéal  qui  forme  la  couche  la  plus  superficielle  de  cette  capsule. 

Cetle  dualité  de  la  capsule  hépatique  est  aussi  vraie  en  histologie  qu  en 
clinique. 

Voici,  en  effet,  quelle  en  est  la  structure  résumée,  d'après  la  description 
de  Sabourin('),  Ie  seul  auteur  qui  en  ait  fait  une  étude  histologique  complete. 

La  capsule  du  foie  est  formée  de  deux  couches  élroitement  soudées  Tune  k 
Tautre. 

La  couche  superficielle  est  mince,  transparente,  constiluée  par  des  lamelles 
conjonctives  rares  et  déliées,  que  tapisse  en  dehors  Tépithélium  pavimenteux 
du  périloine. 

Dans  la  couche  profonde,  les  lames  fibreuses  sont  plus  distinctes,  séparées 
par  des  cellules  conjonctives  plus  nettes.  Elles  se  continuent,  en  dedans,  avec 
les  expansions  nutritives  de  la  gaine  de  Glisson  porto-biliaire. 

(')  Canmot,  These  de  Paris,  1891. 

{*)  Cu.  Sabourin.  La  glande  biliairc  de  Thomnie,  1888,  p.  525. 
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Ajoutons  que  de  nombreuses  fibres  élastiques  parcourenl  ces  deux  couches, 
et  semblent,  par  une  réparlition  inverse,  prédominer  dans  les  zones  profondes 
de  la  couche  externe,  el  dans  les  zones  supcrficielles  de  la  couche  interne. 

Entre  ces  deux  feuillels,  exisle  un  riche  réseau  veineux  horizontal,  qui  com- 
muniqué avec  les  veines  sus-hépatiques  profondes  par  d'innombrables  canaux 
perpendiculaires  ou  obliques. 

On  voit  donc,  a  priorij  que  non  seulemcnt  comme  siège  mais  aussi  comme 
évolution  les  processus  d'inflammation  péri-hépalique  peuvent  se  diviser  en 
deux  groupes. 

Dans  Tun,  Tinflammation  débule  par  la  séreuse,  et  se  propage  de  dehors  eo 
dedans.  Dans  Taulre,  elle  procédé  de  dedans  en  dehors,  suivant  les  expansions 
capsulaires  des  veines  sus-hépatiques.  Péritonite  partielle  dans  un  cas,  dans 
Tautre  cas  périphlébite  sus-hépatique. 

Cette  dichotomie  importe  surtout  au  point  de  vue  pathogéniqne,  car  dans 
bien  des  cas  Ic  processus  inflammatoire  se  propage  d'une  couche  è  Tautre. 
Elle  n'en  doit  pas  moins  être  mise  en  lumiére,  car,  seule,  elle  nous  explique 
comment  et  pourquoi  les  aflFections  chroniques  du  foie  s'accompagnent  ou  non 
de  périhépatite. 

Celle-ci  n'est  pas,  en  eflFet,  un  element  morbide  banal,  elle  fait  souvent  défaul, 
et  n'en  aqu'une  plus  grande  valeur  sëméiologique  dans  les  cas  oü  elle  exisle. 

Dans  les  dégénérescences  graisscuse  ou  amyloïde  du  foie,  la  périhépatite 
fait  défaut ;  elle  manque  ou  est  peu  accusée  dans  la  cirrhose  hyperlrophique 
biliaire,  dans  la  cirrhose  hyperlrophique  graisseuse;  elle  existe  constamment* 
k  un  plus  ou  moins  haut  degré,  dans  la  cirrhose  cardiaque,  et  surtout  dans  les 
cirrhoses  alcooliques  biveineuses. 

C'est  dire  que  la  périhépatite,  dans  tous  ces  groupes  de  faits,  est  subonion- 
.née  k  Tétat  d'intégrité  ou  de  lésion  du  système  veineux  sus-hépatique. 

On  pourrait  donc  décrire  séparément  :  les  capsulites  péinhépatujues,  el  les 
péritonües  partiel  les  périhépatiqtu^s. 

Sans  vouloir  pousser  k  outrance  cette  systématisation,  rappelons  seulement 
rimporlance  de  la  capsulite  chronique  périhépatique  au  cours  des  cirrhoses 
alcooliques.  Pendant  la  vie,  sensibilité  sourde  et  habituelle  de  la  région  hépa- 
tique,  el,  par  intervalles,  poussées  douloureuses  subaiguës,  pouvant  même 
parfois  devenir  Ie  point  de  départ  de  péritonites  diffuses;  anatomiquement, 
épaississemenl  fibroïde  de  la  capsule,  développement  parfois  énorme  de  ses 
réseaux  élastiques,  végétations  papillomaleuses,  plaques  de  përilonile 
partielle,  adhérences  avec  la  paroi  phréno-costale  de  Tabdomen. 

Existe-t-il  des  cirrhoses  hépatiques  d'origine  capsulaire  ou  péritonéale,  de 
même  que  Ton  a  décrit  des  pneumonies  scléreuses  chroniques  d'origine  pleu- 
rale?  c*est  une  question  que  nous  avons  déjè  soulevée  k  propos  de  réliologie 
générale  des  cirrhoses,  et  k  laquelle  les  faits  recueillis  par  Poulin  permeltent 
une  réponse  affirmalive. 

Quoi  qu'il  en  soit,  on  doit  diviser  les  périhépatites  en  périhépatites  sêchesei 
exsudatives;  les  premières  ne  sont  qu*une  lésion  secondaire,  les  autres  arrivcnl 
presque  k  constituer  une  maladie  autonome,  et  peuvent  se  compliquer  de  la 
présence  de  gaz  mélanges  au  pus. 
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1"  Les  périhépatites  sèchessont  caractérisécsanatomiqucmenl  tantól  par  un 
épaississement  fibroïdc  de  la  capsule,  tanlót  par  une  exsudation  fibrineuse  super- 
ficielle.    C'est  ce  second  groupe  de  fails  qu'il  nous  faut  mainlenant  examiner. 

Létiologie  de  ces  périhépatites  h  exsudat  fibrineux  est  peu  complexe  : 
tantót  il  s  agil  de  Iraumatismes  de  la  région  hépatique,  avec  contusion  du  foie, 
tantót,  et  plus  fréquemment,  d'abcès  ou  de  kystes  hydatiques  suppurés 
évoluant  dans  Ie  parenchyme  méme  de  Torgane.  Mais  il  faut,  dans  ces  derniers 
cas,  que  la  coUection  purulente  devienne  superficielle,  affleure  Técorce  hépa- 
tique, et  la  propagalion  au  péritoine  du  travail  inflammatoire,  d'abord  profond, 
devient  ainsi  un  excellent  signe  des  progrès  de  la  lésion. 

La  surface  du  foie  se  montre  recouverte,  en  un  point  unique  plus  ou  moins 
étendu,  ou  en  une  série  de  points  discontinus,  d'un  exsudat  fibrineux  jaunélre, 
h  bords  déchiquetés,  h  surface  grenue  et  villeuse.  Si  la  lésion  est  un  peu  plus 
ancienne,  les  fausses  membranes  se  vascularisent,  vont  se  greflFer  sur  la  paroi 
costo-abdominale,  et  forment  ainsi  des  adhérences  assez  léches  d'abord,  puis 
de  plus  en  plus  résistantes.  Ces  adhérences  constituent  souvent  un  processus 
favorable,  et  véritablement  protecteur,  et  c'est  grAce  è  elles  que  les  abces  ou 
kystes  du  foie  peu  vent  s'ouvrir  directement  au  dehors  sans  qu'il  y  ait  péritonite 
généralisée ;  aussi  la  methode  dite  de  Récamier,  pour  Ie  traitement  des  kystes 
du  foie,  en  visait-elle  surtout  la  production. 

Clvüquement^  on  constate  en  plein  foie  une  zone  plus  ou  moins  élendue  de 
douleur  vive,  superficielle,  exaspérée  par  les  mouvements,  la  toux,  la  pression; 
méme  Tampliation  respiratoire  du  thorax  est  douloureuse,  si  bien  que  Ie 
malade  n'ose  respirer,  pour  ainsi  dire,  que  d'un  cóté,  et  immobilise  toutes 
les  cótes  inférieures  droites. 

Souvent  la  douleur  périhépatique  s'irradie  dans  l'épaule  droite,  ou  vers  la 
pointe  de  l'omoplate,  s'accompagne  de  nausées  ou  de  hoquets  parfois  inces- 
sants  et  tres  pénibles. 

En  méme  temps,  un  signe  physique  des  plus  nets  peut  se  constater  k  Taus- 
cultation,  c'est  Ie  frottement  pénliépatique,  assez  prononcé  parfois  pour 
prendre  la  rudesse  et  Tintensité  du  bruit  de  cuir  ncuf.  Nous  avons  vu  quelle 
est  rimportance  de  ce  signe  pour  Ie  diagnostic  des  abces  du  foie. 

Une  fois  arrivóe  ^i  ce  degré  la  lésion  peut,  suivant  sa  cause,  rétrocéder, 
aboutir  è  la  symphyse  costo-hépatique  plus  ou  moins  complete,  ou  se  com- 
pleter par  la  production  d'un  épanchement  liquide  enkysté  entre  les  fausses 
membranes,  occupant  une  ou  plusieurs  loges  cloisonnées,  dans  chacune 
desquclles  Ie  liquide  peut  méme  étre  de  nature  dilTérente,  ce  qui  nous  conduit 
k  1'étude  de  notre  second  groupe  de  faits. 

2**  Les  pyopérihépatites  ont  été  décrites  pour  la  première  fois  par  Ie  fils  de  J.-L. 
Petit  dans  un  mémoire  sur  les  apostèmes  du  foie.  Puis  de  beaux  exemples  en 
ont  été  rapportés  par  Larrey,  Boyer,  Cruveilhier,  Andral,  Hilton  Fagge,  etc... 
Mais  les  syndromes  cliniques  excessivement  curieux,  auxquels  elles  peuvent  don- 
ner  lieu,  n'ont  été  bien  étudiés  et  mis  en  lumière  que  depuis  peu  d'années(*). 

(*)  Jaccoud,  Clin.  méd,  de  la  Pitié,  1885-84,  p.  219.  —  E.  Desciiamps.  De  la  péritonite  péri- 
paiique  cnkystée;  These  de  Paris,  1886. —  Sciiel'RLEN,  Ueber  jyyolhorax  subphrenicuê.in  Cha- 
rité  annalen,  i889,  p.  158.  —  Nowack,  SchmidVs  Jafirbiuher,  1891,  !!••  10  et  II.  —  P.  Martin» 
Du  pyothorax  sous-phréniquc;  Tkèse  de  Paris^  1892. 
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L''iiiiily8P  /'tiph'jiiiiie  iles  fails  monlre  que,  a  pnrl  les  cas  de  tni«| 
ilii-PL'ls,  les  périhépaUtes  cxsudatives  ou  suppurdcs  (les  deux  f 
pr^sque  éjuivalenls)  sonl  (uujours  secondaircs.  Mais  la  l^sion  cauula  pnl 
^Ire  ir/'s  <liversG  datiB  sa  nalure,  et  m^mc  dsns  son  si6ge.  Sur  uti  lolal  de  19  ca* 
d'abcès  sous-phréniqiics  droils,  rclevi*  par  Sclieurltiu.  on  Irouvc  comme  puiol 
de  départ:  5  fiiis  des  trautnatistnes  de  la  région  hf^iwtiquc:  ~»  fcijs  des  wbeé» 
ilu  foie  OU  des  kystes  hydatiques  suppurt^s;  K  Tols  des  p4^rit_vphlil«s  cm  dat 
appendiciies  perruraaleü :  4  Tois  des  ulcëres  simples  du  dumlt^aum ;  3  ton  i 
ulcères  simples  perforanls  de  reslotuac. 

Ei  ce  n'est  pas  tuut  :  il  Taul  t^ncore  faire  la  pari  dfs  angioctiulilr*  raknl 
ses;   des  cholécystites  suppurécs;  des  perforations  des  voics   biliaires; 
canccrs  pyloriques  ulcérés  el  pcrroranls;  des  colïlcs  dyscnlöri<]ii- 
sans  pcrforalion:  des  porroratioiis  inlesUnales  au  cours  de  la  fièvre  Ivplw 
comme  dans  un  cas  de  P.  Blocq ;  de  la  pyoémic,  de  ia  scplicémii*  purr| 
des  suppuralions  de  la  plèvre  droile. 

On  voit  que  cclle  région  périhépatiqiie  peul  ainsi  i^tre  Ie  puinl  d'snivA 
d'infections  multiples,  prcsquc  toiiles  tr^s  graves  par  leur  cvolulia 
SU  i  les. 

Aiuilnmii/itpmenl.  les  lésions  ne  snnl  pns  moins  différenlcs  de  sir*^  et  i 
nature. 

La  p<5rili(fpal.ile  suppurée  peul  élre  sus- ou  sous-lit'paliijue:  cetle  dei 
ne  nous  occiipera  pas,  ellc  reste  ölrangère  k  la  pathologie  li^pati<juc  | 
ment  dile.  et  nous  cnlralnerail  dan»  Ie  détail  de  fails  nombreux  el  dtspanla 
que  nous  ne  pouvons  étudier  ici.  Quaiid  ellc  est  localisée  k  la  fncc  anU(«- 
supérieure  du  foie,  la  périLnnitc  enkysU'e  aijfu''  peul  ri'pondre  a  la  lotalil^  de 
cette  face,  ou  se  limiter  soit  au  lobe  droït,  soif  au  lobe  gaucbe,  Ie  ligsneal 
falciforme  servant  de  cluison  de  séparation. 

Ainsilimilée  entre  une  parlie  plusou  inoins  «flenduc  du  foie.  Ie  diaphrK|[iM. 
et  des  adh(5rcnccs  priripht^riques.  la  colleelion  ptiriliépatique  fonne  uoe  véti- 
labte  tumeur,  Irés  variablc  conitne  dimensions.  el  comme  quaiiUliï  du  hqmit 
eontenu. 

Les  parois  de  Ia  poche  soot  ^patsses,  rendues  totncutcuse»  par  des  d^pAb 
irn^guliers  el  des   traclus  de  fibrine.  Souvent  les  faiisaes  mcmbranc*  i 
noirfllres,  d'aspect  presque  gangréncux,  ou  ecchymotiques,  suivaiil  la  ' 
du  liquide  qu 'elles  conticniient. 

Gelui-ci  peut,  dans  des  cas  exceplionnels,  «re  puremcnl  cruoriquc,  en 
Uier  unc  véritable  h^mntocèie  Him-ln^paliijw.   comme   dans   Ie   fait  rappe 
en  1K85  par  M<5ry  i\  la  Sooiét<^  analomique  :  traumalisme  hi^palique 
auparavant,  rfveil  progrcssif  cl  lent  de  la  périh<*palitc,  ruplure  des  capilUitc*  ' 
d)'velopp»*s  dans  r<*pais9eur  des  fausses  membranes,  el  fnnnation.  en  pJeim 
hypochnndre  droit,  d'un  kyste  conlenant  environ  deux   liircs  el  diMni  d'ua 
liquide  siVu-sangiiinolent  et  uoirdtre. 

Dans  lil  règle,  ce  qu'on  troiive  dans  la  loge  sus-hi^palique  e'«U  da  pos, 
pliicgmoneux,  ou  parfois  verddtre  et  leinté  par  la  bile.  Ic  plus  souvenl  sanievx. 
fi^tide,  h  odeur  slcrcorale  ou  gangréneuse. 

Mais  cc  qui  achève  de  caractériser  ces  abc^s,  c'etl  qu'au  pus  sajnutc  soo 
vent  un  melange  de  gat,  félides  égalemenl,  et  provcnaBl  suil  dr  la  perforalioo 
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d'un  des  organcs  voisins  a  conlenu  aérien,  soil  d'un  processus  secondaire  de 
fermentation  pulride.  Nous  verrons  quel  syndrome  clinique  curieux  résulte  de 
ce  mélange  de  gaz  et  de  pus  dans  la  collection  périhépalique. 

Quant  k  1'élat  des  organes  voisins,  on  comprend  combien  il  peut  êlre 
variable,  suivant  la  cause  productrice ;  ce  n'est  bien  souvent  que  par  la 
laparotomie,  ou  mêmc  h  Taulopsie,  que  Ton  peut  s'en  rendre  un  compte 
exact. 

La  plèvre  droite  est  toujours  plus  ou  moins  gravement  intéressée,  mais  les 
lésions  sus-  et  sous-phéniques  ne  sont  pas,  comme  on  pourrait  Ie  présumer, 
toujours  similaires ;  il  peut  y  avoir  k  la  fois  du  liquide  séreux  dans  la  plèvre 
droite,  et  du  liquide  purulent  et  ichoreux  dans  l'abcès  sous-phrénique. 
La  pleurésie  peut  mêrae  êlre  bilaterale,  et  k  épanchement  différent  des  deux 
cótés. 

Le  diaphragme  est  refoulé  plus  ou  moins  haut  dans  la  cavité  thoracique,  et 
des  adhérences  oblitèrent  le  sinus  costodiaphragmatique,  d'oü  la  possibilité 
opératoire  d'ouvrir  directement  la  collection  par  la  voie  transpleurale,  sans 
infecter  cependant  la  grande  cavité  de  la  plèvre. 

Le  foie  peut,  au-dessous  de  Tabcès  périhépatique,  resler  k  peu  prés  sain ; 
il  se  laisse  seulement  déprimer,  et  s'anémie  par  compression.  Mais  souvent  sa 
capsule  est  épaissie  et  enflammée,  ulcérée  méme,  et  montre,  en  communica- 
lion  directe  avec  la  poche  purulenle,  une  perle  de  substance  due  soit  k  un 
abces  voluraineux,  soit  k  un  abces  aréolaire,  soit  k  de  petits  foyers  multiples 
d'angiocholite  suppurée. 

Uliistoire  clinique  des  périhépatiles  suppurées  se  prête  mal  k  une  description 
d'ensemble,  en  raison  de  la  multiplicité  des  causes,  et  des  variations  évolutives 
qui  en  découlent. 

Aigu  dans  les  cas  qui  relèvent  du  traumatisme  ou  de  la  perforation  d*un 
organe  voisin,  le  début  est  plus  souvent  Icnt,  insidieux,  et  ne  permet  qu'un 
diagnostic  tardif. 

La  douleur  est  le  premier  et  le  plus  constant  des  symptómes  fonctionnels. 
Elle  occupe  tout  l'hypochondre  droit,  avec  un  maximum  souvent  bien  localisé 
on  un  point  fixe;  tantót  sourde  et  profonde,  tantöt  aiguö  et  comme  déchi- 
rante,  elle  est  exaspérée  par  la  pression,  par  la  toux,  par  les  mouvements 
respiratoires  méme,  et  peut  présenter  Tirradiation  scapulaire  droite  si  habi- 
tuelle  dans  les  affections  hépatiques. 

Immobilisé  par  sa  douleur,  le  malade  reste  élendu  sur  le  dos,  ou  dans  le 
décubitus  latéral  gauche  ;  parfois  au  contraire  assis  ou  demi-couché  en  avant, 
de  fa^on  k  relécher  sa  paroi  abdominale. 

La  respiration  est  courte,  superficielle,  purement  coslo-supérieure,  dou- 
blement  génée  dès  que  la  plèvre  droite  participe  au  processus  inflammatoire. 
Une  toux  frequente  et  sèche,  un  hoquct  parfois  presque  incoercible,  peuvent 
venir  s  ajouter  k  la  dyspnée. 

Les  vomissements  verts  et  poracés,  la  constipation,  Taccélération  et  la  peti- 
tesse  du  pouls,  le  subictère,  viennent  donner  k  la  maladie  son  cachet  péinlo- 
nitique,  en  méme  temps  que  des  symptómes  généraux  graves  décèlent  la  for- 
mation  du  pus. 
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Ceux-ci  sont  coiistitués  par  une  fièvrc  rémillenie  è  exacerbalion  vespénk. 
avec  pelils  frissons  répélés,  Ie  lont  accompagné  de  sueurs,  el  siiDulanldes 
acces  de  fièvre  quolidiens.  La  face  devient  pflile  et  terreuse,  ramaigrissemr&l 
se  prononce,  la  perle  des  forces  est  chaque  jour  plus  complèle. 

La  recherche  des  signes  physiques  permet  parfois  de  conslaler  la  crppila- 
lion  superficielle  de  la  périlonite  sèche.  Mais,  Ie  plus  Fouvenl,  ce  que  Tob 
constate  c'esl  1'abaissenienl  du  foie,  non  pas  hyperlrophié,  mais  refoulé  de 
haut  en  bas. 

Tout  rhypochondre  droit  est  élargi,  voussuré,  et  au-dessous  des  fausse 
cóles  on  sent  un  empAlement  douloureux,  rénilent,  mal  délimiié. 

Plus  tard,  k  mesure  que  Ie  pus  se  collecte,  les  espaces  intercostaui  sélar 
gissent  et  laissenl  percevoir  une  fluciuation  profonde.  La  matité  sus-hépi 
tique,  confondue  avec  celle  du  foie,  s'élève  dans  Ie  thorax,  parfois  jusqu'ac 
i^  espace  intercoslal,  el  se  limite,  aussi  bien  en  arrière  qu'en  avant  et  sur  les 
cótés,  par  une  courbe  reguliere  a  concavilé  inférieure.  Ge  sig^ne,  joint  k  fa 
direction  plus  horizontale  des  cótes  inférieures  droiles,  est  de  première  impor 
tance  pour  Ie  diagnoslic  dilTérenliel  avec  les  pleurésies  diapbragmatiqne 
droiles  enkystées. 

L'cedème  localisë,  la  Huclualion  profonde,  Ie  caraclère  lancinant  des  don 
leurs,  la  persislance  souvent  au-dessous  du  rebord  costal  d'un  bourrdel 
induré,  achèvent  de  déceler  Tabcès  sous-phénique. 

Reste  Ie  signe  décisif,  fourni  par  la  ponction.  Celle-ci,  pratiquëe  au  poial 
saillant  et  Ie  plus  nettement  douloureux  de  la  région,  non  seulemeot  raméiK 
du  pus,  mais  en  atlesle  la  provenance  sous-phrénique,  grdce  è  une  particularifr 
tres  curieuse  signalëe  pour  la  première  fois  par  Pfuhl  en  1877. 

C'esl  qu'en  elTet,  si  Ton  pratique  la  ponction  avec  un  appareil  munidaa 
manomètre,  on  voit  que  la  prcssion  augmente  pendant  rinspiration,  et  s* abaisfii 
pendant  l'expiration.  C'esl  exaclemenl  r inverse  de  ce  qui  se  passé  pour  l« 
colleclions  inlra-pleurales,  el  Ie  jeu  respiratoire  du  diaphragme  rend  facilemenl 
comple  de  celle  doublé  in  version. 

L'emploi  du  manomèlre  n'est  m^me  pas  nécessaire,  les  variations  de  rapiJil' 
el  de  force  dans  1  écoulemenl  du  liquide  pendant  la  ponction  conduisent  èli 
móme  conclusion  (JafTé). 

Mais  pour  conslaler  ce  signe  palhognomonique,  il  faut  déjè  avoir  présum* 
Texistence  d'une  collection  purulenle,  il  faut  de  plus  ponctionner  de  bon» 
heure,  car  au  bout  d'un  cerlain  lemps,  Ie  diaphragme  se  paralyse,  el  les  varia 
lions  caractérisliques  de  pression  font  alors  défaul. 

Si  Ie  diagnoslic  précoce  nest  pas  fait,  la  maladie  continue  son  évolution,  d 
aboulil,  en  cas  de  survie  suffisante,  a  Tévacuation  du  pus,  soit  au  dehors,  soii 
dans  l'un  des  organes  voisins. 

L'ouverlure  extérieure  des  abces  périhèpatiques  est  assez  rare,  el  toujour 
précédée,  d'après  Deschamps,  d'un  phlegmon  des  parois  abdominales.  La  fisluh 
culanée  peul  se  guérir  peu  a  peu,  ou  persister  presque  indéfiniment,  ou  devcnii 
Ie  poinl  de  déparl  de  complicalions  mortelles,  par  gangrène,  par  érysipèle,  eic 

L'évacuation  interne  du  pus  peut  se  faire  en  bas  par  Testomae,  par  Ie  duodê 
num  ou  Ie  cólon  Iransverse.  Une  douleur  déchiranle,  suivie  soit  d'une  béma 
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lémèse  et  de  vomissemenls  purulents,  soit  d'une  débècle  de  pus  dans  les  selles, 
signale  celtc  terminaison ;  un  soulagement  immédiatscproduit,  mais  lemalade 
reste  exposé  k  tous  les  dangers  d'une  septicémie  secondaire  d'origine  intesti- 
nale. 

Si  Touverture  se  fait  raremenl  dans  Ie  péricarde,  elle  est,  au  contraire,  tres 
frequente  du  cóté  de  Tappareil  pleuro-bronchique. 

Une  douleur  déchirante  et  subite  k  la  base  de  la  poitrine  du  cóté  droit,  une 
dyspnée  intense,  les  signes  physiques  d'une  pleurésie  droite  suraiguö,  accom- 
pagnent  la  rupture  intra-pleurale.  Le  pus  retiré  par  ponction  de  la  plèvre,  a 
une  odeur  horriblement  fétide,  et  comme  stercorale,  signe  presque  certain  de 
son  origine  abdominale. 

L'ouverture  directe  dans  les  bronches  est  précédée  des  signes  d'une  pleuré- 
sie sèche  de  la  base  droite,  puis  brusquement,  souvent  après  plusieurs  jours  de 
loux,  d'angoisse,  de  dyspnée  croissante,  la  vomique  se  produit,  accompagnée 
OU  non  d'hémoptysie.  Immédialement,  et  k  peine  le  liquide  rejeté,  la  tuméfac- 
lion  péri-hépatique  s'affaisse,  et  des  signes  cavitaires  ou  amphoriques  se  mon- 
trent  a  la  base  du  poumon  droit. 

Cette  terminaison  est  des  plus  dangereuses,  k  cause  de  la  fréquence  des 
bronchopneumonies  suppurées  ou  des  gangrènes  secondaires  du  poumon. 

Z^  Les  pyopneumopérihépatites  se  différencient  des  faits  précédents  par  le 
mélange  de  gaz  et  de  pus  dans  la  collection  périhépatique. 

Déjè  des  faits  de  ce  genre,  succédant  k  la  perforation  d'ulcères  simples  de 
Testomac,  avaientété  signalés  par  Barlow  en  1845,  par  Williams  la  même  an- 
née,  par  Wintrich  en  1854;  en  France  par  Bouchard  en  1861,  par  Rigal  en  1874. 
Mais  rhistoire  clinique  ne  se  complete  qu'en  1877  avec  le  fait  de  Pfuhl,  en  1879 
avec  les  trois  cas  de  Leyden ;  ce  dernier  auteur  propose  le  nom  de  pyopneumo' 
thorax  soiis-phvéniqiie^  appellation  essentiellement  défectueuse,  comme  Ta  tr<>s 
justement  fait  remarquer  Debove,  puisqu'on  ne  peut  considérer  comme  thora- 
cique  une  afTection  sous-diaphragmatique. 

Le  terme  de  p(jop)ienmopénhépatite,  que  nous  proposons,  n'a  contre  lui  que 
sa  longueur,  mais  il  nous  parait  plus  correct  et  donne  une  idéé  assez  complete 
du  processus. 

Le  groupe  des  pyopneumopérihépatites  a  pour  caractéristique  clinique  de 
succéder  habituellement  a  la  perforation  de  l'un  des  segments  du  tube  diges- 
tif  :  estomac,  le  plus  souvent,  ulcéré  ou  cancéreux;  duodenum,  caicum,  ou 
même  appendice  iléo-caecal.  Les  gaz  peuvent-ils  se  développcr  sur  place,  par 
fcrmentalion  putride  du  pus?  Comme  pour  les  pyopneumothorax,  la  chose  est 
probable,  sans  étre  absolument  démontrée. 

Les  lésions  sont  les  mêmes,  et  ne  différent  que  par  Tampliation  beaucoup 
plus  considérable  de  la  poche,  d'oü  le  refoulement  tres  prononcé  des  organes 
voisins. 

En  clinique,  on  peut,  sauf  dans  les  cas  suraigus,  voir  se  succéder  deux 
étapes  symptomatiques  :  dans  une  première  phase,  purement  abdominale,  ce 
sont  les  signes  habituels  des  périhépatites  aiguës  ou  subaiguës;  puis,  k  un 
moment  donné ,  des  phénomènes  pseudothoraciques  éclatent  :  ampliation 
énorme  de  loute  la  moitié  inférieure  du  thorax  droit,  large  voussftre,  dyspnée 
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inlense;  depuis  la  limilc  supérieure  du  foie  abaissé  jusques  vers  Ie  i'  ou  o*  cs- 
pace  intercostal,  on  constale  toul  Tensemble  des  phénomènes  amphoro- 
métalliques  qui  caraelérisent  les  pyopncumothorax,  y  compris  la  succussion 
hippocratique.  En  mómc  Icmps,  Ie  coeur  est  fortement  refoulé  en  haul  el  a 
gauche. 

Les  accidents  sont  presque  constamment  mortels,  et  Ie  cas  de  Debove  el  A. 
Rémond  (^)  est  Ie  seul  dans  Icquel  la  guérison  ail  pu  ^tre  ob tenue. 

On  comprend  combien  peul  êlre  trompeur  Tensemble  des  signes  précédenU. 
Pour  arriver  au  diagnostic,  il  faut  tenir  grand  comple  de  Tévolution  des  acci- 
dents, du  début  abdominal  par  des  symptómes  hépatiques,  inteslinaux,  gaslri- 
ques;  de  la  déviation  du  coeur  en  haut  et  è  gauche;  de  rintégrité  du  murmure 
vésiculaire  sous  la  clavicule  droile,  fait  sur  lequel  a  insisté  parliculièremenl 
Leyden;  enfin,  et  surtout,  des  varialions  respiratoires  de  la  pression  manomc- 
trique  pendant  la  ponction. 

4»  Les  pyopérihépatites  tuberculeuses  n'onl  été  bien  décrites  que  depuis 
peu,  par  Lannelongue  (*),  qui  en  a  ëtabli  h  la  fois  les  symptómes,  les  lésions  el 
Ie  traitement. 

Elles  ne  constituent  pas  la  seule  forme  sous  laquelle  la  tuberculose  puissc 
envahir  la  capsule  hépatique,  et  nous  savons  déjè  qu'il  existe  une  forme  de 
périhépatite  tuberculeuse  sèche,  non  suppurative,  évoluant  dans  Ie  sens  de  Ia 
sclerose  capsulaire,  et  pouvant  ainsi,  d'après  Brieger,  devenir  Ie  point  de  dépait 
d'un  vérilable  cirrhose  centripète. 

La  forme  caséeuse  et  suppuréc  de  la  tuberculose  përihépatique  se  mooüc 
soit  comme  première  manifestation  de  Tinfection  bacillaire,soit  chez  des  sujels 
dé'}k  tuberculeux  avérés,  et  ayant  ou  non  d'aulres  foyers  analogues  en  évolu- 
tion. 

Ses  localisations  par  rapport  au  foie  sont  les  mémes  que  celles  des  pyopéri- 
hépatites vulgaires ;  Ie  seul  point  important  k  signaler,  c'est  que,  bien  souvent, 
au  contact  direct  du  foyer  périhépatique  on  trouve  une  caverne  tuberculeuse 
superficielle  du  foie ;  c'est  lè  un  des  points  de  départ  malheurcusemenl  les 
plus  fréquents. 

Dans  d'aulres  cas,  la  lésion  bacillaire  initiale  peut  étre  toul  aulre  :  osléile 
tuberculeuse  des  dernières  cótes  droiles,  caséificalion  des  ganglions  lymphaii- 
ques  du  sillon  transverse,  périlonite  tuberculeuse  sus-ombilicale. 

Les  symptómes  ne  différent  que  par  des  nuances  de  ceux  des  pyopérihépa- 
tites vulgaires  :  même  tumeur,  proéminente  au-dessous  du  rebord  coslal  vers 
l'épigastre  ou  Thypochrondre  droit;  méme  continuité  de  la  malité  avec  celle 
du  foie ;  mémc  forme  assez  reguliere  et  arrondie.  La  fluctuation  est  profonde, 
difficile  k  percevoir.  Le  diagnostic  avec  les  kysles  hydaliques,  toujours  difficile, 
se  basera  sur  les  antécédents  ou  les  autres  signes  de  tuberculose  du  sujet,  sur 
les  caractères  de  la  tumeur  qui  est  mieux  limitée  et  semble  plus  indépendanle 
du  foie,  sur  son  évolution  plus  rapide. 

Si  l'abcès  tuberculeux  siége  dans  les  régions  supérieures  de  la  capsule,  cl 
suil  une  marche  ascendanle,  on  trouvera  le  foie  abaissé,  une  large  dilalalioii 

(•)  Debove  et  A.  Rémond,  Soe.  méd.  des  Mp.,  24  octobrc  1800. 
(*)  Lannelongue,  Acad.  des  Sc,  31  mai  1887. 
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thoracique  inférieure,  une  matité  continue  h  limile  supérieure  concave  par  en 
bas,  un  poinl  fixe  douloureux  réveille  par  la  pression. 

Les  sympiómes  sonl  donc  è  peu  prés  les  mémes  que  pour  les  abces  chauds 
périhépaliques,  mais  Tévolulion  est  toujours  plus  lente,  accompagnée  de  moins 
de  douleur  et  de  fièvre,  et,  de  plus,  ce  sont  presque  toujours  des  enfants  qui 
sont  atteints.  L'dge  a  ici  une  grande  valeur  pour  Ie  diagnostic  pathogénique. 

Ajoutons  qu'il  s'agit  \k  d'une  forme  tres  grave,  puisque  sur  7  cas  recueillis 
par  Lannelongue  5  se  sont  terminés  mortellement. 

On  voit,  par  tout  ce  qui  précède,  que  les  périhépatites  ont  une  réelle  impor- 
tance  séméiologique  et  clinique. 

Dans  les  forincs  sèches,  k  évolution  chronique  avecpoussées  subaiguc^s,  elles 
peuvent  mettre  sur  la  piste  d'une  cirrhose  alcoolique  k  début  insidieux. 

L'évolution  subaiguë,  k  foyer  tres  circonscrit  d'abord,  puis  s'étendant  de 
proche  en  proche,  peut  étre  un  des  meilleurs  signes  des  abces  du  foie,  k  mesure 
que  de  centraux  ils  devicnnent  superficiels. 

Les  pyopériphépatites,  tuberculeuses  ou  non,  constituent  cliniquement 
presque  des  espèces  morbides  autonomes,  et  si  des  gaz  viennent  se  mélanger 
au  pus,  Ie  diagnostic  de  la  perforation  d'un  des  organes  creux  voisins  en  sera 
souvent  la  conséquence. 

On  comprend  que  Ie  pronostic  soit  inlimement  lié  a  la  connaissance  de  la 
nature  du  processus  pathogénique,  el  tout  particulièremcnt  grave  quand  il 
s'agit  de  pyopérihépatites  tuberculeuses,  ou  succédant  k  des  perforations  du 
tractus  digestif.  Il  est  probablc  que  Tanalyse  bactériologique  du  pus  pourra 
dans  l'avenir  fournir  de  précieuses  indications,  el  qu'il  se  fera  une  dissociation 
des  faits  analogue  a  ce  que  nous  commengons  a  faire  pour  les  empyèmes  et 
les  péritonites  suppurées.  Mais  actuellement  les  documents  fontdéfaut.  Tout  au 
plus  peut-on  citer  un  cas  récent  dö  k  Galliard  ('),  de  pyopérihépatite  pneu- 
mococcique  survcnue  an  cours  d'unc  péritonile  purulente  de  méme  nature. 
Le  pus  était  verdAtre,  crémeux,  épais,  mélange  de  grumeaux  fibrineux.  Ces 
caractères  tres  spéciaux  pourronl,  dans  des  cas  analogucs,  permcttre  de  pré- 
sumer  la  nature  pneumococcique  de  la  suppuration,  et  mêmc  de  porter  un 
pronostic  moins  grave  que  pour  les  abces  a  pus  sanieux,  fétide,  et  compliqués 
d'épanchement  gazeux. 

Le  traitement  varie  nécessairement  dans  chacun  de  ces  groupes  de  faits. 

Pour  les  périhépatites  sèches,  calmer  la  douleur  par  les  applications  locales 
ou  les  injections  de  morphine,  enrayer  le  processus  inflammatoire  par  la  révul- 
sion  et  notamment  par  les  ventouses  scarifiées,  pourra  étre  suffisant. 

Mais  pour  les  pyopérihépatites,  avec  ou  sans  mélange  de  gaz,  Tintervention 
chirurgicale  est  de  rigueur.  Dés  que  le  pus  est  reconnu,  il  faut  lui  donner 
issue,  et  cela  largement,  pas  un  véritable  empyème  pratiqué  au  point  le  plus 
saillant  et  le  plus  douloureux  de  la  tumeur. 

L'incision  sera  suivie  d'un  large  lavage  antiseptique,  que  Ton  renouvellera  le 
moins  souvent  possible,  de  peur  de  décoUer  les  adhérences,  et  d'entraver  le 
travail  d'accolement  des  parois  du  foyer.  Le  pronotic,  actuellement  tres  grave, 

(*)  L.  Galliahd,  DuU.  Soc,  méd.  des  Mp,j  I8C0^  p.  871. 
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puisque  la  morlalilé  daprès  Scheurlen  est  de  plus  de  82pour  100,  saméliorera 
è  mesure  que  rinlervention  chirurgicale  deviendra  plus  précoce  et  plus  réso- 
lument  antiseptique. 

Pour  les  pyopérihépatites  tuberculeuses,  Laanelongue  a  montré  que  Tinci- 
sion  simplfe  ne  suffisait  pas.  Il  faut  meltre  a  nu  les  parois  de  Tabcès,  les  rugi- 
ner  soigneusement  comme  pour  les  autres  variétés  d'abcès  froids,  reconnallre 
l'état  de  la  surface  du  foie.  Les  abces  périhépatiques  supérieurs  ne  seronl 
même  accessibles  que  par  la  réseclion  du  bord  inférieur  du  thorax,  jusqu*è  la 
7*  OU  6«  cóte.  Sur  4  cas  de  résections  thoraciquesainsi  pratiquées,  Lannelongue 
a  obtenu  une  guérison. 


CHAPITRE   XV 


LES    PYLÉPHLÉBITES 


L*inflammalion  de  la  veine  porte,  ou  pyléphlébitey  tiendrail  une  large  place 
dans  la  pathologie  du  foie  si  Ton  rangeait  sous  ce  nom  les  cas  oü  Ie  processus 
inflammatoire  porie  sur  les  rameaux  intra-hépatiques  du  vajsseau,  c*esl-è-dire 
les  cirrhoses  veineuses  d'origine  alcoolique.  Mais  cespyléplüébites  histologiqve$ 
font  parlie  intégrante  de  l'histoire  des  cirrhoses,  et  c'est  lè  que  nous  devrons 
les  étudier. 

La  pyléphlébite  proprement  dite  est  donc  une  inflammation  macroscopiqite, 
portant  sur  Ie  tronc  ou  les  grosses  branches  de  la  veine  porte,  et  pouvant. 
comme  toutes  les  phlébites,  étre  adhésive  ou  suppurée, 

Depuis  Bichat,  qui  avait  constaté  la  présence  du  pus  dans  la  veine  porte,  de 
nombreuses  observations  éparses  avaient  été  publiées  par  Andral,  par  Lambroo 
(1842),  par  Fauconneau-Dufresne,  par  Waller.  Mais  Ie  premier  Iravail 
d'ensemble  complet  est  dö  è  Frerichs,  qui  distingue  les  pyléphlébiles  en 
adhésives  et  suppurées.  De  nombreux  travaux  plus  récents  ont  donné  son  plein 
développement  h  ce  chapitre  de  la  pathologie  hépatique(*). 

L'étiologie  des  pyléphlébites  est  tres  variable  suivant  qu'il  s  agil  de 
la  forme  adhésive  ou  suppurée  de  la  lésion. 

Pour  la  pyléphlébite  OfJhésive,  interviennent  toutes  les  causes  capables  de 
géner  assez  la  circulalion  du  sang  dans  la  veine  porte  pour  que  la  coagulalion 
fibrino-cruorique  se  produise.  Et  ces  causes  d'obstruction  peuvent  porlcr  sur 
tous  les  segments  du  vaisseau  :  dans  Ie  foie  lui-méme,  peut  agir  la  cirrho^ 
atrophique,  la  compression  par  une  tumeur,  par  une  gomme  (Jastro^vilz).  par 
l'ectasie  calculeuse  des  voies  biliaires  (Virchow) ;  au-dessous  du  foie,  dans  Ie 
sinus  de  la  veine  porte,  on  peut  trouver  des  lésions  de  périhépatite  scléreuse. 
de  péritonile  sous-hépalique.  Toutes  ces  causes  de  compression  réaliseat  la 

(*)  Consultcr  Tarticlo  de  Straus,  l.  XXIX  du  Dict.  de  Jaccoud;  —  rarticlc  de  G.  H.  Rogef, 
in  Dier.  de  Dediamhre;—  la  Tlièsc  de  Gcndron,  de  1883. 
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ligature  incomplete  de  la  veine  porte,  et  rinlerprclalion  de  leur  mode  d'aclion 
est  des  plus  neltes. 

Mais  dans  une  série  d'autres  fails  de  pyléphlébite  adhésive,  Yinfection 
jnlervient,  et  précédant  la  thrombose,  c'esl  la  phlébite  qu'il  faut  chercher, 
phlébite  Irès  variable  dans  sa  pathogénie. 

L*infection  peut  se  localiser  direclement  sur  les  parois  veineuses,  comme 
dans  les  pyléphléhiles  syphiliiiqnes,  Schtippel,  en  1870,  a  décrit  l'induration 
fibreuse  et  presque  oblitéranlc  du  Ironc  et  des  grosses  branches  de  la  veine 
porte;  H.  Beek,  en  1884,  a  vu  de  m^me,  chez  un  fcetus  de  8  mois,  Ie  tronc 
porie  encastré  ainsi  que  l'artère  hépatique  dans  un  épais  manchon  de  iissu 
scléreux. 

Mais,  Ie  plus  souvent,  Tinfection  provicnt  d'une  lésion  de  voisinage.  C'est 
ainsi  que  les  Iravaux  récents  de  F.  Widal,  de  Vaquez(*),  nous  ont  montré  que 
les  thromboses  cancéreuses,  septicëmiques,  tuberculeuses,  <^taient  en  réalité 
subordonnées  k  des  embolies  microbiennes  pariétales,  è  des  foyers  de  phlébite 
infectieuse.  Il  en  va  probablement  de  méme  pour  les  pyléphlébites  adhésives, 
et  c'est  a  ce  litre  qu'agissent  les  cachexies  cancércuse,  iuberculeuse,  palu- 
dóenne,  les  ulcères  simples  de  l'estomac  ou  du  duodenum,  les  cancers  gastro- 
épiploïques,  pancréatiques,  rétro-péritonéaux. 

On  peut  également  considérer  comme  relevant  de  l'infection,  mais  d'une 
infection  toute  spéciale,  cellulaire  pourrait-on  dire,  ces  faits,  si  nombreux 
aujourd'hui,  oü  Ton  a  vu  les  adénomes  du  foie  envahir  les  vaisseaux  portes, 
les  rétrécir  ou  les  oblitérer  par  de  véritables  thrombus  néoplasiques,  au-dessous 
desquels  Ie  sang  peut  se  coaguler,  donnant  lieu  ainsi  è  une  pyléphlébite 
adhésive  secondaire. 

Pour  les  pi/léphlébites  supptera lives ^  l'origine  infectieuse  est  évidente,  et  la 
porie  d'entrée  de  l'infection  peut  étre  Irouvée  dans  chacun  des  départements 
originels  de  la  veine  porte;  aussi,  dans  chaque  cas,  Texamen  anatomique  de 
tont  Ie  système  porte  doit-il  étre  complet  et  minulieux. 

Le  plus  souvent,  la  lésion  infeclante  occupe  Ie  tractus  intestinal. 

Sur  le  gros  intestin,  on  a  pu  mettre  en  cause  des  fistules  anales,  des 
déchirures  du  rectum  (Lendet),  et  surtout  les  typhlites,  des  appendicites 
ulcéreuses  ou  perforantes  (Gendron).  Cette  dernière  lésion  doit  cependant 
intervenir  bien  plus  rarement  que  ne  le  dit  Gendron,  puisque  sur  156  obser- 
valions  de  typhlites  et  appendicites  réunies  par  Maurin  ('),  aucune  n'est  signalée 
comme  compliquée  de  pyléphlébite. 

Il  est  è  noter  que  rarement  les  ulcérations  tuberculeuses  ou  dysentériques 
cnflamment  la  veine  porte,  alors  que  si  souvent  elles  y  projettent  des  embolies 
spécifiques  qui  vont  grelTer  dans  le  foie  des  lésions  tuberculeuses  ou  suppu- 
ralives. 

La  fièvre  typhoïde  n'intervient  également  qu'èi  titre  de  cause  exceptionnelle 
(cas  de  Feltz). 

Plus  fréquemment,  on  Irouve  comme  lésion  première  des  abces  ganglion- 
nairesdumésentère(Cruveilhier,Gendron),  ou  des  lésions  de  péritonite  diffuse. 

(«)  11.  Vacouez,  De  Ia  throml»ose  cachoctique;  These  de  Paris,  1890. 

(*)  E.  Maurin,  Essai  sur  rappcn(iicitc  cl  ia  péritonite  appendiculairc  ;    These  de  Paris, 
1890. 
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Les  au  tres  branches  alTérenles  de  la  veine  porie  peuventserviraussi  de  voics 
d'infeclion  :  abces  de  Ia  rale  (Frerichs,  Buil),  périsplénile  suppurée;  ulcères 
simples  de  Teslomac,  abces  gaslriques  sous-muqueux  (Reuter).  Ce  sonl  la  des 
fails  exceplionnels. 

Tout  aulrement  nombreux  sont  les  cas  oü  c'est  dans  Ie  foie  lui-méme  que  la 
veine  porie  eslenvahieparune  suppuralionde  voisinage,  quel  que  soit  Ie  siège 
de  ce!le-ci  :  abces  sous-hépaliques,  plus  raremenl  abces  du  foie ;  hydalides 
suppurés;  el  surloul  angiocholiles  calculeuses  (Leudel,  Lancereaux,  Quénu), 
OU  cholécyslites  suppurées. 

L'anatomie  pathologique  diiTérencie  nellement  les  pyléphlébiles 
adhésives  et  suppurées. 

Dans  Ie  premier  cas,  suivant  que  Ie  processus  est  de  plus  ou  moins  ancienne 
date,  Tétat  du  vaisseau  oblitéré  est  variable.  C'est  dans  la  cirrhose  alrophique 
que  la  lésion  atteint  son  maximum  de  développement  :  la  veine  est  Irans- 
formée  en  un  cordon  plein  et  volumineux,  è  parois  rigides,  parfois  méme 
chondroïdes  ou  calcifiées,  dans  la  cavité  oblitérée  duquel  la  disseclion  monlre 
des  caillots  stratifiés,  fibrineux  et  adherents  dans  les  couches  périphériques, 
cruoriques  dans  la  couche  centrale ;  l'endoveine  est  bourgeonnante,  et  peul 
m<^me  par  sa  prolifération  amener  la  transformation  fibreuse  totale  du  tube 
vasculaire.  C'est  dans  ces  vieilles  pyléphlébiles  oblilérantes  que  Ton  peut 
trouver  des  dilatalions  retrogrades  des  affluents  de  la  veine  porie,  en  particulier 
de  la  veine  splénique  et  des  plexus  gastro-oesophagiens,  et  en  méme  temps  des 
lésions  secondaires  du  foie,  par  sclerose  intra-hépatique  des  gaines  glisso- 
niennes  péri-portales ;  il  se  produit  ainsi  une  véritable  cirrhose  veineuse 
péri-lobulaire  (Ch.  Leroux),  analogue  aux  cirrhoses  expérimentales  oblenucs 
par  ligature  de  la  veine  porie  (SolowieflF). 

Dans  les  simples  thromboses  cachecliques  ou  néoplasiques,  Ie  processus 
n'arrive  pas  h  cclte  complete  évolution ;  on  ne  Irouve  que  des  caillots  cruoriques 
et  mous,  peu  adherents,  el  des  lésions  secondaires  d'hypérémie  splénique,  de 
congestion  oedémaleuse  ou  méme  ecchymolique  du  tractus  gastro-inteslinal. 

Dans  les  pyléphlébiles  suppurées,  Ie  tronc  porie  forme  un  cylindre  volumi- 
neux, épais,  adhérent  aux  parlies  voisines,  et  de  coloralion  gris  sale.  Incisé,  il 
monlre  des  parois  béantes,  tomenleuses,  comme  ulcérées  par  places:  Ie 
conlenu  du  vaisseau  est  puriforme  et  grumeleux,  ou  franchemeni  purulent.  Il 
est  ^  noler  que  des  deux  branches  de  la  veine  porie  c'est  beaucoup  plus 
souvent  la  droite  que  la  gauche  qui  est  envahie  par  la  suppuration(Gendron). 

Si  Ton  poursuit  inférieurement  la  disseclion  du  vaisseau,  on  peul  suivre  en 
général  la  lésion  veineuse  jusqu'au  foyer  suppuralifdont  elle  émanc,  el,  fait 
curieux,  alors  que  tout  Ie  tronc  porte  est  Iransformé  en  cordon  purulent. 
Ia  veine  splénique  peut  resler  totalement  indemue  (A.  Chau(rard)(*),  Ie  pro- 
cessus pyogène  nc  s'élendant  que  dans  Ie  sens  de  la  progression  sanguine. 

Dans  Ie  foie  lui-méme,  les  ramèaux  portes  présentent  de  graves  aliéralioDS. 

Tanlót  seuls  ces  rameaux  portes  sont  enflammés,  Ie  parenchyme  hépatique 
restant  sain,  el  souvent  ils  présentent  sur  leur  trajet  des  dilatalions  ampul- 

(*)  .\.  CiiAUFFARn,  Buil.  Sor.  anat,j  1879,  p.  587. 


LES  PYLÉPIILÏ^:D1T£S.  819 

laires,  simulant  des  abces  du  foie,  mais  parloul  limil(^es  par  la  paroi  vcineusc. 

Tanlót,  la  suppuration  ulcère  et  détruit  les  luniques  vasculaires,  surtout 
quand  les  veines  de  petil  calibre  sont  envahies,  et  de  véritables  abces  paren- 
chymateux  sont  conslitués,  ovoïdes,  anfractueux,  a  parois  grisAtreset  friables. 
De  pelils  abces  nodulaires  emboliques  peuvent  se  disséminer  sccondaireracnt 
plus  OU  moins  loin  dans  Ie  parenchyme  hépalique.  A  noler,  la  tres  grande 
rareté  des  lésions  de  phlëbite  sus-hépalique,  ou  de  pyémie  secondaire. 

Histologiquement,  Cornil  et  Ranvier  ont  bien  décrit  toute  la  progression 
des  lésions  :  inflltration  embryonnaire  et  dissociation  de  Tendoveine  d'abord, 
puis  des  tuniques  moyenne  et  externe,  et  de  la  gaine  conjonctive  porlo- 
biliaire;  compression  des  lobules  voisins,  et  aplatissement  lamellaire  des 
cellules  hépatiques;  fonte  destructive,  enfin,  des  parois  veineuses,  etforniation 
dun  abces  en  plein  foie,  mais  qui  communiqué  largement  avec  une  branche 
veineuse  suppurëe. 

Suivant  que,  dans  les  grands  canaux  porles,  il  y  a  ou  non  propagation  de 
l'inflammation  aux  troncs  biliaires,  l'iclère  exisle  (Gendron),  ou  fait  défaut 
(A.  ChaufTard). 

Comme  lésions  associées,  on  note  souvent  de  Thypérémie  splénique  ou 
intestinale,  de  la  péritonite  partielle  ou  diffuse  (*). 

L'histoire  cliniqne  des  pyléphlébites  adliésives  et  suppurces  présente 
cette  mOme  dualité  que  nous  avons  déja  constatée  de  par  Tétiologie  et 
Tanatomie  pathologique.  On  pourrait,  en  schématisant  les  choses,  dirc  que  la 
pyléphlébile  adhésive  réalise  Ie  syndrome  de  la  ligature  aseplique  de  la  veine 
porte,  tandis  que  la  pyléphlébile  suppurée  représente  la  ligature  seplique  et 
pyogènedu  vaisseau. 

A.  La  pyléphlébite  adhésive,  ou  thrombose  de  la  veine  porte,  a  parfois  un 
début  aigu,  avec  douleur  vive  dans  l'hypochondre  droit  et  sensibilité  abdo- 
minale  diffuse;  eest  Texception;  bien  plus  souvent,  c'est  peu  a  peu  que  des 
symptómes  nouveaux  se  dessinent  au  cours  de  la  maladie  causale. 

Ces  symptómes  indiquent  une  stase  plus  ou  moins  complete  dans  la  veine 
porte,  ainsi  que  dans  les  plexus  viscéraux  qui  lui  donnent  naissance.  Ainsi  peut 
apparaltre  une  hématémèse  subite  (Smith),  ou,  dans  la  presque  totalité  des 
cas,  une  ascite  assez  spéciale  par  scs  caraclères  cliniques. 

L'ascite  de  la  thrombose  porte  est  une  ascite  a  grand  épanchement,  qui 
apparait  ou  augmente  rapidement,  el,  h  peine  ponctionnée,  se  reproduit  avec 
la  m(^me  abondance.  Ce  dernier  caractère  est  capital,  et  quand  on  voitune 
ascite  cirrhotique  se  reproduire  en  24  ou  48  heures  après  la  ponction,  on  doit 
loujours  se  demander  si  k  l'induration  fibreuse  du  foie  ne  s'ajoute  pas  un  autre 
obstacle  circulatoire  encore  plus  infranchissable,  la  thrombose  veineuse. 

Il  va  sans  dire  que  cette  grande  ascite  pyléphlébitique  s'accompagne 
bientót  dun  réseau  veineux  sous-cutané  développé  au  maximum,  et  d'une 
hypertrophie  splénique  parfois  énorme. 

L'ascite  n'est  cependant  pas  un  symptóme  constant,  cl,  ici  comme  dans  la 

(*)  Les  documenls  bactériologiques  font  cncorc  défaut  dans  riiistoire  des  pyléphlébites 
suppurée».  Il  est  tres  probablc  que  les  observations  uUérieures  feront  reconnaitre  Ie  róle 
des  divers  microbes  pyogènes,  el  du  baclerium  coli  commune. 
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cirrhose  atrophique  non  compliquée,  ellc  peut  ^Ire  prévenuc  ou  suppléée  par 
de  grandeshémorrhagiesgaslro-inleslinales,  hémalémèses  rouges  ou  noirdlres, 
entérorrhagies  ou  mela?na.  En  même  temps  s*élablil  une  diarrhée  profuse. 
muco-sanguinolenle  ou  séreuse,  et  résistant  aux  moyens  thérapeutiques 
habituels. 

L'ictère  fait  Ie  plus  souvent  défaut;  les  urines  sont  toujours  tres  peu  abon- 
dantes,  hautes  en  couleur  et  sédimenteuses. 

Si,  dans  des  cas  exceptionnels,  la  guérison  a  paru  pouvoir  étre  obtenue,  il 
n'en  est  pas  moins  vrai  que  la  terminaison  mortelle  est  presquc  constante, 
soit  par  hémorrhagie  gastro-intestinale,  soit  par  cachexie  progressive  a  la  suile 
de  paracentèses  multipliécs. 

Il  serait  interessant  de  chercher,  dans  les  cas  de  ce  genre,  si  la  mort  est 
précédée  du  syndrome  toxique  que  Schiff,  Cl.  Bernard,  Oré,  G.  H.  Roger,  onl 
observé  dans  les  expériences  de  ligature  de  la  veine  porte  :  on  sait  qu'en 
pareil  cas  Tanimal  opéré  présente  tres  rapidement  un  état  parélique  du  train 
postérieur,  une  hypothermie  progressive,  de  la  dyspnée,  puis  une  somnolcnce 
qui  précède  la  mort.  Il  est  probable  que  la  pathologie  humaine  peut  présenter 
quelques-uns  de  ces  mémes  traits,  mais  atténués,  car  Tobstruction  par  Ihrom- 
bose  de  la  veine  porte  ne  se  produit  pas  brusquement  et  d'emblée  totale,  comme 
dans  l'expérience  du  laboratoire;  c*est  peu  k  peu  qu'elle  s'inslalle,  Taulo- 
intoxication  est  lentement  progressive,  et  trouve  jusqu'è  un  cerlain  poinl 
une  voie  d'élimination,  comme  une  soupape  de  sftreté,  dans  Tétat  de  con- 
gestion  sécrétoire  ou  hémorrhagique  de  la  muqueuse   gastro-intestinale. 

B.  Dans  la  forme  suppurée  de  la  pyléphlébite,  Ie  tableau  clinique  est  loul 
autre,  et  ce  sont  les  signes  d'une  septicémie  aiguë  qui  dominent,  alors  que  les 
accidents  dus  k  la  stase  porte  sont  relativement  relégués  au  second  plan. 

Le  déBut  est  souvent  aigu,  et  Tinfection  veineuse  s*annonce  par  loul  Ie 
syndrome  d'un  grand  acc(>s  fébrile  :  frisson  intense  et  prolongé,  hyperthermie 
pouvant  atteindre  W  et  au  délk,  avec  tachycardie,  dyspnée  et  sueurs  profuses 
terminales. 

La  durée  de  Taccès  est  souvent  longue,  et  sa  périodicité  toujours  Irès 
irreguliere,  mal  réglée;  tantót  plusieurs  acces  peuvent  se  répéter  le  méme 
jour,  tantót  une  série  variable  de  jours  apyréliques  peut  s'inlercalcr,  tanlöl 
la  fièvre,  moins  élevée  dans  son  ascension,  est  plutót  rémittenie  qu'inler- 
mittente. 

Si  l'on  compare  la  fièvre  intermittente  angiocholiltque  k  la  fièvre  intcrmil- 
tente  pylêphlébilique,  on  voit  que  dans  cette  dernière  le  retour  des  acces  est 
moins  régulier,  simule  moins  bien  les  types  de  Tintermittente  paludéenne,  et 
que  les  intervalles  d'apyrexie  sont  moins  prolongés  (Gendron). 

En  méme  temps  que  ces  acces  fébriles  on  voit  apparattre  une  sensibilité 
douloureuse  difTuse  du  ventre,  prédominant  surtout  vers  Tépigastre  el  Thypo- 
condre  droit;  une  hypertrophie  volumineuse  et  douloureuse  du  foie  et  de  la 
rate;  des  vomissements  bilieux,  de  la  diarrhée  séreuse,  sanguinolente,  ou 
méme  dysentériforme.  Les  urines  sont  peu  abondantes  et  rougefltres. 

Le  réseau  veineux  sous-cutané  abdominal  n'existe,  el  encore  assez  peu 
prononcé,  que  quand  il  y  a  de  Tascite,  el  ce  demier  symplóme  est  assez  rare; 
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répanchement  abdominal,  quand  il  se  produil,  est  même  plulót  périlonitiquc 
qu'ascitique. 

La  péritonite  est,  en  effet,  iine  complication  assez  frequente  de  la  pylé- 
phlébite  suppurée,  soit  qu'elle  se  généralise,  soit  qu'elle  se  limite  autour  du 
tronc  de  la  veine  porte  (Straus). 

L'ictère,  d'après  Frerichs,  est  plus  tardif,  et  se  produit  dans  les  trois  quarts 
des  cas,  presque  loujours  assez  léger,  parfois  accompagné  de  péléchies. 

La  mort  dans  Ie  marasme  hectique  est  la  terminaison  k  peu  prés  constante 
de  la  maladie,  mais  elle  survient  dans  un  délai  tres  variable,  qui  peut  oseiller 
entre  quelques  jours  et  plusieurs  semaines,  parfois  même  peut  atteindre 
jusqu'è  plus  de  deux  mois,  après  une  série  de  rémissions  trompeuses  et  de 
retours  offensifs  des  accidents  septicémiques. 

On  comprend  combien  il  sera  souvent  difficilc  de  diagnostiquer  la  pylé- 
phlébite  suppurée,  et  surlout  de  la  distinguer  d*avcc  rangiocholite  calculeuse, 
d'autant  que  les  deux  localisations  infectieuses  peuvent  se  juxtaposer. 
L'enquéte  étiologique  sera,  pour  Ie  diagnostie  difTérentiel,  presque  aussi 
précieuse  que  Fexamen  clinique  du  malade. 

Quant  au  traitement  des  pyh'iphiébües,  il  ne  peut  étre  que  palliatif,  et  sub- 
ordonné  aux  prédominances  symptomatiques ;  il  devra  donc,  suivant  les  cas, 
s'adresser  surtout  k  Tascite,  aux  troubles  sécrétoires  ou  hémorrhagiques  de  la 
muqueuse  digestive,  ou  aux  manifestations  fébriles  et  septicémiques. 


CHAPITRE  XVI 


EVOLUTION  GÉNÉRALE   DE   LA   DOCTRINE  DES  CIRRHOSES   HEPATIQUES 


Dans  Ie  foie,  comme  dans  nos  autres  vicères,  il  existe  un  cerlain  rapport 
physiologique  entre  les  proportions  relat ives  du  parenchyme  glandulaire  et  du 
tissu  conjonctif  de  soutènement.  On  dit  qu'il  y  a  civr/iose,  quand  ce  rapport 
normal  est  modifié  par  la  pvolifévalion  du  stroma  conjonctif  suivant  un  certain 
type  amitomique  et  physiohf/i(jue, 

Cctte  déflnition  implique  qu'il  peut  y  avoir  hyperplasie  conjonctive  sans 
qu'il  y  ait  cirrhose.  Et,  en  effet,  trois  conditions  sont  nécessaires  pour  carac- 
tériser  une  cirrhose  du  foie. 

a).  Il  faut  que  la  prolifération  interstitielle  soit  généralisée  k  tout  Torgane ; 
une  rcaction  conjonctive  locale,  autour  d'un  kyste,  d*un  calcul,  d'une  tumeur 
ou  d'un  corps  étranger,  ne  constitue  pas  une  cirrhose.  Celle-ci  ost  une  maladie 
totius  hepatis^  prédominante  parfois  en  telle  ou  telle  région  de  Torgane,  mais 
toujours  diffuse. 

6).  Le  tissu  conjonctif  proliféré  doit  être  arrivé  k  Vétat  adulte;  Ie  stade 
embryonnaire  et  diapédésique  est  dépassé,  et  Ton  trouve  un  tissu  connectif 
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fibroïdo  OU   franchement  fibreux,  tres  riche  en  fibres  élastiques,  el  parfoi^ 
rélraclile  comme  un  vérilable  tissu  de  cicatrice. 

c).  Dans  toule  cirrhose,  Télémenl  glandulaire  ou  épilhélial  finit  loujour^ 
par  subir  une  alleinte  plus  ou  moins  tardive  el  profonde,  el  sa  paiiicipalion 
au  processus  conslilue  Tun  des  principaux  facteurs  de  gravilë  de  la  lésioa. 
soit  que  la  cellulc  noble  subisse  une  régression  qui  la  ramene  k  un  élal  indif- 
férent et  non  spécialisé,  soit  qu'elle  participe  directemenl  k  la  néo-formatioD 
conjonctive,  ou  qu'elle  s'alrophie  mécaniquemenl,  ou  qu'elle  succoml"' 
a  une  série  de  dégénérescences  variées. 

Suivant  les  proportions  relatives  de  ces  divers  processus,  suivanl  leur  mode 
d'évolution,  on  décrit isolement  plusieurs  types  de  cirrhoseshépatiques,  bases  a 
la   fois  sur  Téliologie,  sur  Thislologie  pathologique,  sur  Ia  pathologie  expéri 
mentale  el  la  clinique. 

Mais  on  nepeut  aborder  cette  étude  des  cirrhoses  du  foie  sans  voir  comment 
s'est  peu  è  peu  formée  et  Iransformée  la  doctrine  moderne.  EUe  a  déja  derrièn' 
elle  un  long  passé  de  recherches  el  de  progrès  successifs. 

Et  cependant  Thistoire  des  cirrhoses  du  foie  est  toule  moderne,  puisqu  elk* 
ne  commence  guère  qu'avec  Ie  siècle. 

La  médecine  grecque  et  romaine  avail  cependant  déjè  reconnu  laciion 
nocive  pour  Ie  foie  des  boissons  alcooliques  prises  en  exces,  el  de  nombreux 
textes  nous  ont  apporté  la  preuve  de  cette  croyance  traditionnelle(M. 

Les  médecins  de  la  Renaissance  avaient  conservé  Técho  de  ces  nolion?,  cl 
Fernel  (1579),  parlant  de  l'action  du  vin  pris  en  exces  sur  Ie  foie,  se  serl  m^nit» 
de  Texpression  «  in  scirvlmm  deduxit  •.  désignant  ainsi  un  élal  spécial  du  foie 
des  buveurs. 

Vésale  constate  l'atrophie  frequente  du  foie  alcoolique  (A.  FranconK  el 
Morgagni,  dans  sa  7)8*  lettre  (De  l'hydropisie),  décrit  méme  Tétal  granuleux 
de  l'organe  et  Tobstruction  par  compression  des  pelils  vaisseaux  inlra- 
hépatiques. 

Mais  ce  n'étaientlèi  que  dcsindications  bien  sommaires,  éparses  el  inutiltsëe<. 

Baillie  (1805)  signale  Thydropisie  qui  accompagne  parfois  Tinduration 
hépatique.  Bicliat,  dans  son  enseignement  oral,  décrit  assez  bien  la  lésion. 
mais  sans  en  indiquer  les  causes  ni  les  symplómes. 

Le  premier  grand  progrès  est  réalisé  en  1819  par  LaOnnec  (*),  mais  d*une 
fac^on  tout  incidente,  et  è  propos  dun  malade  atleinl,  dil-il,  «  de  pleuré>ie 
liémorrhagique  du  cóté  gauche,  avec  ascile,  el  maladie  organique  du  foie  •. 

Le  foie.  «  reduit  au  tiers  de  son  volume  ordinaire,  se  Irouvait,  pour  ain>i 
dire,  caché  dans  la  régionqu'il  occupc ;  sa  surface  externe,  légèremenl  mame- 
lonnée  elridée,  olTrait  une  teinte  grise  ja unölre;  incisé,  il  paraissail  entit^rement 
composé  d'une  multitude  de  pelits  grains  de  forme  ronde  ou  ovoïde,  dont  la  gro*- 
seur  variait  depuis  celle  d'un  grain  de  millet  jusqu'a  celle  d'un grain  de  chènevis. 

(M  Voir,  pour  la  bihliographic   ancicnnc,  1 'arliclo  de   Henou  du  Diriion,  enryrli,,p,  dft  ••• 
mM.\  —  la  llièüje  de  A.  FiuNgoN,  Étude  sur  les  hépaliles  chroiiiques  alcooli<iuc!»  cl  leur 
eurabililé,  L>on,  1S88. 

(*)  Laennec,  Traite  de  l'ausc.  niédiate;  Èdit.  lie  h  Far.,  p.  .%»  cl  590. 
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3M|  gnins,  faciles  k  séparer  les  uns  des  autres,  ne  laissaienl  enlre  eux  presque 
intervalle  dans  lequel  on  püt  distinguer  eneore  quelque  reste  du  tissu 
du  foie;  leur  couleur  éiait  fauve  ou  d*un  jaune  roux,  tiranl  par  endroits 
Terddtre;  leur  tissu  assez  humide,  opaquc,  élail  flasque  au  louclier 
que  mou,  el  en  pressant  les  grains  entre  les  doigls,  on  nVn  ëcrasait 
petite  parlie  :  Ie  reste  ofTrait  au  tact  la  sensation  d*un  morceau  de 
mou.  > 
Bt,  en  note,  Laénnec  ajoute  :  «  cette  espèce  do  produclion  est  encore  de 
lelies  que  Ton  confond  sous  Ie  nom  de  squirrhe.  Je  crois  devoir  la  designer 
Ie  nom  de  cirrhose,  h  causc  de  sa  couleur.  Son  développement  dans  Ie 
est  une  des  causes  les  plus  communes  de  Tascite,  et  a  cela  de  parliculier 
i*è  mesure  que  les  cirrhoscs  se  développent,  Ic  tissu  du  foie  est  absorbé, 
i*ü  finii  souvent,  comme  chez  ce  sujet,  par  disparattre  enlièrement;  et  que, 
lous  les  cas,  un  foie  qui  conticnl  des  cirrhoses  perd  de  son  volume  au 
de  s'accrollre  d'autant.  Cctle  espèce  de  produclion  se  développe  aussi 
d*aulres  organes,  et  finit  par  se  ramollir  comme  loutes  les  productions 
'fiques,  > 
Tel  est  ce  texte  célèbre,  et  il  nous  montre  bien  que  si  Laönncc  connaissait 
\)m.  lésion  hépatique  (au  moins  dans  une  de  ses  foi*mes.  Ia  cirrbose  è  peliles 
^grenulations),  s*il  en  avait  reconnu  deux  conséquences,  Tatrophie  du  foie  et 
^TsBcite,  il  ignorait  tout  de  la  cause,  et  se  faisait  du  processus  une  idee  tout  h 
t  fut  fausse,  puisqu*il  prenait  les  <  cirrhoses  >  pourdcs  productions  néoplasiques 
•  et  hétéromorphes. 

Et  cependant  Ie  nom  de  LaOnnec  s  est  attaché  è  la  maladic  hépatique  des 
^-  buveurs,  si  bien  que  «  cirrhose  de  Laönnec  » est  devenu  synonyme  de  «  cirrbose 
atrophique  des  buveurs  >.  C*est  qu'il  avait  donné  un  nom  h  la  lésion,  et  que 
ce  nom,  tout  mal  clioisi  qu*il  füt,  a  survécu. 

Peud'annéesaprès,  en  1827,  paraissait  dans  Ie  grand  ouvrage  de  R.  Bright(*) 
une  série  de  documents  bien  autrement  complets  et  importants,  quoiqu*ils 
semblent  avoir  passé  presque  inapergus;  è  poine  citc-t-on  Ie  nom  de  Bright,  et 
cependant,  dans  Thistorique  des  cirrhoses  du  foie,  il  mérite  mieux  que  cette 
longue  indifTérence. 

R.  Bright  prend  pour  idéé  directrice  Tétude  des  lésions  d'organes  dans 
rhydropisie,  et  par  une  première  série  d'obser\'ations  il  décrit  et  fixe  les 
principaux  types  de  néphrites  albumineuses. 

Puis  viennent  sept  observations  d'affections  du  foie,  dont  cinq  sont  des 
cxeraples  incontestables  de  cirrhose.  Trois  de  ces  cirrhotiques  étaient  de 
grands  alcooliques,  et  Bright  Ie  signale  formellement. 

Parmi  les  symptómes  cliniques,  il  note  Tascite  abondante,  Ie  teint  terreux, 
Tétal  spécial  des  urines,  qui  étaient  rares  et  hautes  en  couleur,  un  peu  albu- 
mineuses dans  un  cas,  Tenlérorrhagie  et  Tictère  dans  un  autre  cas. 

Les  lésions  cadavériques  du  foie  sont  décrites  tres  complètement,  ainsi  que 
la  péri-hépatite,  Thypertrophie  de  la  rate  et  la  péri-splénite.  Dans  deux  cas, 
existail  de  la  péritonite  fibreuse  chronique  diffuse,  et  une  autre  fois  de  la 
péritonitc  fibrineuse.  Bright  décrit  móme  une  lésion,   retrouvée  et  décritc 

(»)  R.  Bwir.iiT,  Heports  ofmedical  cases,  London,  1827,  p.  89  cl  suivanles. 
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de  nouveau  rócemment,  c*est  répaississement  et  la  rétraclion  de  llnlestin. 
«  L'inlestin  incisé,  dil-il,  montredes  parois  épaissies,  en  quelques  points  dun 
sixièmcde  pouce;  la  muqueuse  n'est  pas  ulcérée,  mais  lesvalvulesconnivenles 
sont  Irès  rapprochées ;  Ie  lout  semble  contraclé  dans  la  longueur,  comme  tassé, 
et  fixé  dans  eet  état  par  l'épaississement  de  la  membrane  péritonéale.  Le  mc- 
sentèrc  est  presque  effacé.  » 

Dans  deux  autres  cas,  même  aspect  de  Tintestin,  et  «  apparcnce  oedéma- 
teuse  des  valvules  conniventes  qui  forment  comme  de  longues  et  étroiles 
vessies  pleines  d'eau,  couchées  en  travers  dans  Tintestin  ». 

Les  deux  autres  cas  semblent  des  faits  d'hépatite  nodulaire  graisseuse,  et 
de  cirrhose  hypertrophique  graisseuse  chez  un  enfant  de  15  ans. 

Il  est  difficile,  conclut  Bright,  de  préciser  la  nature  de  ces  processus,  mais 
tous  <  produisent  une  obstruction  tres  générale  dans  la  circulation  k  travers 
les  branches  de  la  veine  porte,  et  deviennent  ainsi  la  cause  immédiate  de 
Tascite,  indépendamment  des  conditions  morbides  qui  peuvent  résulter  pour 
le  sang  de  ce  fait  qu'il  na  pas  abandonné  dans  le  foie  les  substances  qui 
doivent  être  éliminées  par  la  dépuration  biliaire.  » 

Enfin,  de  tres  belles  planches  coloriées  reproduisent,  pour  la  première  fois.  une 
cirrhose  atrophique  k  larges  travées  fibreuses,  une  autrea  petitesgranulations, 
une  cirrhose  hypertrophique  graisseuse,  et  un  gros  foie  gras  (sans  ascite). 

Tel  est  rapport  de  R.  Bright  dans  Tétude  des  cirrhoses  hépatiques,  et  1  on 
ne  peut  nier  qu'il  ne  soit  considérable,  dé]k  riche  de  faits,  et  de  nolions 
étiologiques,  cliniques  et  anatomo-pathologiques.  Il  s'en  est  tenu  lè,  malheu- 
reusement,  et  n*a  pas  consacré  k  la  pathologie  hépatique  une  suite  de  métho- 
diques  et  sagaces  recherches  comme  celles  qui  ont  immortalisé  son  nom  en 
pathologie  rénale. 

Avec  les  travaux  de  Kiernan  (1853),  un  grand  progrès  est  réalisé  par  la 
description  topographique  des  espaces  porto-biliairesetdes  lobules  hépatiques. 

Hallmann,  en  1859,  montre  que  les  foies  cirrhotiques,  du  fait  de  Ihyper- 
plasic  conjonctive,  donnent  k  la  coction  une  quantité  de  gelatine  tres  au- 
dessus  de  la  normale. 

Avec  Oppolzer  (1844)  apparait  une  nouvelle  notion  :  rimperméabilité  par- 
tielle  des  ramuscules  portes  peut  relever  soit  de  la  phlébite  portale,  soit  de 
Tectasie  biliaire.  Il  y  a  lè  comme  le  germe  de  notre  dichotomie  actueile  des 
cirrhoses  en  veineuses  et  biUaires. 

En  1846  et  1849,  Requin  publie,  le  premier,  deux  cas  de  cirrhose  avec  gros 
foie,  et  dès  lors  on  se  demande  si,  comme  Tavait  déjè  soupQonné  Cruveilhier, 
il  n'existe  pas  deux  variétés  distinctes  de  cirrhose,  Tune  avec  atrophie,  l'aulre 
avec  hypertrophie  de  Torgane.  Dans  la  these  d'agrégation  de  Gubler  (1855) 
la  question  est  également  posée,  et  la  rétractililé  du  tissu  cirrhotique  longue- 
ment  étudiée. 

En  1857,  Todd  est  plus  afGrmatif  et,  pour  lui,  les  gros  foies  cirrhotiques 
correspondent  non  pas  seulement  k  une  phase  initiale  et  transitoire  de  la 
lésion,  mais  parfois  aussi  k  un  processus  distinct,  ayant  ses  symptómes 
propres  et  son  évolution. 

Dès  lors,  une  nouvelle  période  s'ouvre  dans  l'histoire  des  cirrhoses  hépatiques. 
et  la  cirrhose  hypertrophique  conquiert  peu  k  peu  son  autonomie,  avec  le 
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mémoire  d'Olivicr  (de  Rouen)  en  1871;  avec  les  Iravaux  de  Hayem  (1874)  et 
de  Gornil,  la  móme  année,  qui  décrivent  les  lésions  des  canallcules  biliaires, 
et  la  forme  spéciale  de  la  néoplasie  conjonclive ;  avec  la  Ihèse  de  rianot(*) 
(1876),  qui  fait  époque,  et  classe  définitivement,  comme  étanl  unc  forme  k 
part,  «  la  sclerose  hypertrophique  du  foie  avec  ictère  chronique  •.  Dans 
certains  cas,  ajoute  Hanot,  «  la  sclerose  a  paru  êlre  subordonnée  aux  altëra- 
tions  des  canalicules  biliaires,  soit  primitives,  soit  consécutives  k  la  lithiase 
biliaire,  etc.  Si  ce  fait  était  définitivement  établi,  il  conviendrait  de  placer  en 
face  de  la  cirrhose  atrophique  qui  se  dëveloppe  autour  des  radicules  de  la 
veine  porte,  une  cirrhose  hypertrophique  avec  ictère  ayant  ses  points  de 
départ  autour  des  canalicules  biliaires.  > 

Gette  dichotomie  trouvait,  la  móme  année,  un  puissant  appui  dans  les 
recherches  expérimentales  et  anatomo-pathologiques  de  Charcot  et  Gombault. 
Mais  ici  nous  entrons  dans  la  phase  toute  contemporaine,  et  nous  voyons 
intervenir  un  nouveau  procédé  de  recherches,  Vexpérimentation.  Voyons  quels 
en  ont  été  les  resul  tats. 

La  pathologie  expérimentale  des  cirrhoses  a  pour  base  Torigine  cana- 
liculaire  des  lésions,  et  peut  ainsi  procéder  suivant  deux  modes  opératoires. 

A.  On  peut  s'attaquer  aux  vaisseaux  sanguins  directement,  par  ligatures, 
OU  injections  irritantes  dans  la  veine  porte,  comme  dans  les  expériences  assez 
grossières  de  Solowief  en  1872;  récemment  Bouchard,  en  injectant  directe- 
ment dans  les  branches  de  la  veine  porie  un  peu  de  naphtol  en  suspension  dans 
Teau,  a  oblenu  la  production  d'obstructions  vasculaires,  avec  péri-phlébite 
portale,  et  sclerose  péri-lobulaire.  On  peut,  au  contraire,  agir  sur  eux  par  voie 
indirecte,  au  moyen  de  l'ingestion  répétée  de  substances  toxiques  et  surtout 
d'alcool ;  nous  verrons  quels  résultats  ont  ainsi  obtenus  Strauss  et  Blocq  (1887), 
Sabourin,  Laffitte.  Disons,  dès  maintenant,  que  Ton  ne  peut  reproduire  ainsi 
que  l'ébauche  de  la  cirrhose  atrophique;  Ie  processus  expérimcntalement 
provoqué  est  toujours  de  date  Irop  récente  pour  aboutir  h  la  lésion  adulle  et 
pleinement  constituée,  lelie  qu'on  l'observe  en  clinique  humaine. 

Quant  k  la  ligature  de  Tarlère  hépatique  ou  de  Tune  de  ses  branches,  elle 
provoqué  non  pas  une  réaclion  scléreuse,  mais  la  nécrobiose  rapide  des 
cellules  hépatiques  (Cohnheim  et  Litten). 

B,  L*expérimentation  sur  les  voies  biliaires  a  donné  des  résultats  plus 
précis. 

Dès  1866,  Leyden  pratiquait  chez  Ie  chien  la  ligature  du  cholédoque,  et 
observait  k  la  suite  la  dégénérescence  graisseuse  des  cellules  hépatiques. 

H.  Mayer,  en  1872,  opère  sur  Ie  chat,  et  constate,  après  unesurvie  maximum 
de  12  jours,  la  dilatation  des  gros  canaux  biliaires,  Tinjection  par  la  bile  de» 
capillaires  biliaires  intra-lobulaires,  Thyperplasie  du  tissu  conjonclif  intra  et 
exlra-lobulaire. 

Wickham  Legg  (1875)  obtient  des  résultats  analogues,  montre  que  la 
cirrhose  «  augmente  progressivement,  détruisant  les  autres  tissus  du  foie 
aussi  longtemps  que  la  vie  de  Tanimal  se  prolonge  ». 

(•)  V.  IIanot,  Étude  sur  unc  forme  de  cirrhose  hypertrophique  du  foie  (cirrhose  hyper- 
trophique avec  ictère  chronique) ;  These  de  Paris,  1870. 
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Charcot  et  Gombault(*)  s*adressent  au  cobaye,  et  pratiquent  une  série 
d'examens  hislologiques  échelonnés  jusqu*au  25«  jour  aprés  la  ligature  do 
cholédoque. 

Les  animaux  opérés  maigrissent,  perdcnt  Tappétii  et  meurent  sans  avoir 
présenté  de  coloralion  ictérique  des  téguments  ni  des  urines. 

Les  lésions  histologiques  portent  k  la  fois  sur  les  canaux  et  espaces  poHes, 
les  vaisseaux  biliaires  qui  y  sont  contenus,  et  les  lobules  hépatiques  adjaceoU. 

Les  gros  canaux  biliaires  sont  dilatés,  et  leurs  parois  sont  iofiltréesde 
leucocyles.  Le  lissu  conjonctif  qui  les  engaine  dans  les  canaux  portesest 
également  riche  en  cellules  embryonnaires. 

Les  espaces  el  fissures  interlobulaires  sont  élargis  par  néoformatioo  de 
tissu  conjonctif;  ils  présentent,  de  plus,  un  riche  réseau  de  néocanalicuies 
biliaires,  sinueux  et  anastomosés,  qui  rayonnent  autour  des  canaux  porto- 
biliaires,  se  diiatent  dabord,  puis  s insinuent  dans  les  fentes  et  pénètreot jas- 
que  dans  Tintérieur  du  lobule. 

Cette  cirrhoi^e  biliaire  expérimentale  échancre  ainsi  les  lobules  hépatiques, 
pas  une  série  de  prolongements  dont  on  a  comparé  la  forme  k  celle  de  lêles 
de  serpent,  et  en  amëne  peu  k  peu  Tatrophie.  En  méme  temps,  les  celluks 
hépatiques  subissent  une  destruction  progressive,  ou  se  transforment  sur 
place  en  tissu  fibreux. 

De  plus,  on  trouve  des  lésions  d*angiocholite  et  de  péri-angiocholite,  avcc 
petits  abces  biliaires,  dus  probablement,  ajoutent  Charcot  et  Gombaull,  a  la 
présence  de  nombreux  vibrions  dans  la  bile  altérée  au-dessus  de  la  ligature. 

L'ensemble  de  ces  lésions  est  tres  comparable  k  celles  que  Ton  obser\e  au 
cours  de  l'obstruction  calculeuse  du  cholédoque  ou  de  la  cirrhose  hypertro- 
phique  avec  ictère. 

Comparant  ces  lésions  de  la  cirrhose  biliaire  avec  celles  de  la  cirrhose 
atrophique,  Charcot  Gombault(')  arrivent  k  résumer  leur  opposition  dans  les 
termes  suivants,  qui  sont  devenus  classiques:  La  cirrhose  atrophique  est  une 
hépatite  intei'Stitielle  d'ongine  veineuse  par  phlébite  des  veine.s  portes  inter- 
lobulaires et  prélobulaires ;  elle  est  d  la  fois  annuluire,  multilobulaire  ei  extra- 
lobulaire.  La  cirrhose  hypertrophique  biliaire  est  insulaire,  péri-lobulaire  et 
intra-lobulaire.  Nous  verrons  qu'avec  quelques  adjonctions  de  détail  cclle 
doublé  formule  est  restée  vraie  dans  son  ensemble. 

A  la  description  de  Charcot  et  Gombault,  Chambard  (*)  ajoute  un  délail 
interessant :  c'est  qu'après  la  ligature  du  cholédoque  il  existe,  dans  la  zoue 
moyenne  des  lobules,  des  foyers  trangulaires  oü  les  cellules  hépatiques  sonl 
claires  et  comme  vitreuses,  sans  noyau  colorable  et  présentant  tous  les 
caractères  de  la  nécrose  dite  de  coagulation. 

Telle  était,  vers  1877,  la  systématisation  adraise  pour  les  cirrhoses  du  foie. 
Elle  contenait  une  grande  part  de  vérité,  mais  le  cadre  était  trop  élroit,  el 

(*)  Charcot  et  Gombault,  Note  sur  les  altérations  du  foie  consécutivcs  k  la  ligature  do 
canal  cholédoque:  Arrh.  de  phys.,\S10^  p.  27'2. 

(»)  Charcot  et  Gombault,  Contribution  è  Téludc  analomique  des  difTérenles  fonuesdf  b 
cirrhose  du  foie;  Arch,  de  phys,,  1876,  p.  453. 

O  Chambard,  Arch,  de  phys,,  1877,  p.  718 
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une  série  d'aulrcs  formes  de  sclerose  hépalique  onl  conquis  depuis  leur  droit 
è  Texistence. 

C*esi  ainsi  que  Hulinel,  et  presque  simultanément  Sabourin,  observaient 
en  1881  la  cirrhose  hypertrophique  graisseuse  des  tuberculeux  alcooliques; 
que  Kelsch  et  Kiener  étudiaient  Thëpatite  et  la  cirrhose  paludéenne;  que 
Hanot  et  ChaufTard,  en  1883,  étudiaient  la  cirrhose  hypertrophique  pigmentai re 
du  diabete  sucré;  que  Hanot  et  Lauth,  tout  récemment,  faisaient  de  même 
pour  la  cirrhose  tuberculeuse  du  foie. 

D'aulre  part,  les  types  cliniques  des  grandes  formes  de  cirrhose  ne  sont  pas 
tellement  immuables  qu'ils  ne  puissent,  dans  une  certaine  mesure,  secorabiner, 
et  Dieulafoy  (*)  créait  pour  ces  cas  intermédiaires  la  dénomination  de  cirrhoses 
mixt  es. 

Ainsi  s'est  complete  peu  a  peu  ce  chapitresi  vaste  de  la  pathologie  hépatique, 
el  chaque  nouveau  progrès  nous  a  amené  è  une  compréhension  plus  large  des 
lésions,  et  surlout  de  la  pathogénie. 

Deux  grandes  questions,  toutes  d'actualité,  restent  k  l'étude;  la  cirrhose 
alcoolique  hypertrophique  et  sa  curabilité;  les  rapports  des  infections  et  des 
cirrhoses.  Nons  les  retrouverons  dans  les  chapitres  suivants. 


CHAPITRE  XVll 

ÉTIOLOGIE   ET  CLASSIFICATION   GÉNÉRALE   DES   CIRRHOSES 


L'étiologie  des  cirrhoses  hépatiques  n'échappe  pas  h  la  grande  loi  qui  com- 
mande  Ie  développement  de  toutes  les  cirrhoses  viscérales,  et  d'après  laquelle 
teute  cirrhose  est  nécessairement  un  processus  secondoire.  Qui  dit  sclerose 
dit  lésion  consécutive  et  subordonnée  k  une  irritation  préalable,  mode  réac- 
lionnel  suivant  lequel  Ie  tissu  conjonctif  répond  k  une  incitation  morbide  quel- 
conque,  pourvu  que  celle-ci  soit  suffisamment  intense  et  prolongée. 

Cette  irritation  pathogène  du  stroma  conjonctif  du  foie,  nous  en  connaissons 
déja  en  partie  les  voies  d'apport,  au  moins  les  deux  principales,  la  voie  vascu- 
laire sanguine  et  /(/  voie  biliaire.  Il  en  reste  un  troisième,  extrinsèque  celle-lèi, 
indirecte  el  détournée,  la  voie  capsulaire,  par  laquelle  l'agent  irritant  pourra 
de  proche  en  proche  envahir  Ie  foie,  par  conliguïlë,  ou  par  l'intermédiaire 
peut-ólre  des  réseaux  lymphatiques. 

Ces  données  fondamentales,  dues  au  concours  de  Tanatomo-physiologie 
el  de  la  pathologie  expérimentale,  nous  donnent  déjèi  les  éléments  d'une  pre- 
mière classification  des  cirrhoses  du  foie.  Mais  elles  ne  tiennent  nul  compte 
d'un  autre  element  d'importance  aussi  majeure,  Y element  étiologique.  Or  une 
cirrhose  du  foie  n'est  nettement  défmie  que  quand  on  en  connatt  trois  termes  : 

(')  DiEi'LAFOY,  Mannel  de  pallu  in/.,  l.  Il,  p.  189;  et  E.  Guiter,  Des  cirrhoses  mixtes,  These 
de  P'iriH,  1881. 
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Tageni  palhogène  initial,  la  voie  d'apport  de  cel  agent  et,  par  suite,  la  lopo- 
graphie  des  lésions  conjonctivcs  réactionnelles  qu'il  provoque,  enCn  Ie  mode 
d'évolulion  de  ces  lésions. 

Connaitre,  dans  chaque  cas  particulier,  ces  trois  termes,  serait  un  idéal 
dont  nous  sommes  encore  bien  éloignés.  Nos  notions  se  sent  cependant 
singulièrement  élargies  grAce  h  reffort  de  ces  demières  années,  et  nous  pou- 
vons  essayer  de  concilier  dans  une  même  classiGcation  rélément  causai  et 
Télémenl  anatomique.  Ce  ne  sera  \h  qu'un  cadrc  provisoire,  et  toul  relatifè 
Tétat  actuel  de  nos  connaissances ;  il  aura  du  moins  Tavantage  de  nous  faire 
voir  dans  leur  aspect  général,  et  dans  leurs  rapporls  réciproques,  Tensemble 
des  faits  que  nous  aurons  k  étudier  dans  les  chapitres  suivants. 

Voici  Ie  tableau  dans  lequel  peut  se  résumer  cette  classification  è  Ia  fois 
anatomique  et  étiologiquc. 

/  !•  Vasculaires. 


a.  loxiques }    tïZ  P"-^""*  '"^.*'"  m 

*■  i    2*  par  poisons  autochl^ 


tochloncs. 

(    1*  par  microbisme  direct. 
-    .    b.  infectieuses \    cu         •••*»•  \    locale. 

O 

cc 


c   dvstronhiaues  \    '*  P^*"  ^''tério-sclérose. 

^        *^    ^        J    2*  par  slasc  sus-hépatiquc. 

2«  BiLIAIRES. 

a.  par  rétention  hiliaire. 

6.  par  angiocholite  radiculairc. 

3*  Capsulaires. 

a.  par  périhépatile  chonique  localiséc. 
^    b.  j)ar  péritonite  chroniquc  gcnéraliséc. 

1®  Le  premier  groupe  des  cirruoses  vasculaires  sanguines  comprend  les 
ciiThoses  toxiques.  Qui  eüt,  il  y  a  quelques  années,  prononcé  ce  mot  de 
cirrhose  toxique  du  foie,  n'aurait  certainement  suggéré  éi  Tespritd'un  médecin 
qu'une  idéé  bien  simple  :  celle  d'une  cirrhose  due  h  Tabus  de  ralcool.  Aujour 
d'hui,  le  mot  d'inloxication  est  devenu  bien  autrement  compréhensif ;  nous 
connaissons  mieux  les  poisons  venus  du  dehors,  et,  dans  Torganisme  m(^me,  la 
production  de  toxines  nous  apparatt  comme  un  processus  incessant,  inherent 
au  fonctionnement  mömede  la  vic  normale.  Étantdonné  de  plus  le  röle  majeur 
que  joue  le  foie  dans  les  intoxications,  et  particulièrement  dans  celles  d'origine 
digestive,  on  ne  s'étonnera  plus  de  Ia  complexité  des  intoxications  cinrhogèncs 
qui  peuvent  retentir  sur  le  foie. 

Au  premier  rang  des  poisons  ingérés  producteurs  de  cirrhose,  il  faut  placer 
les  boissons  alcooliques  prises  en  exces.  Cctte  notion  traditionnelle  a  élé  con- 
firméc  par  Texpérimentation.  En  1860,  Perrin,  Lallemand  et  Duroy,  calculaat 
les  proportions  d'alcool  ingéré  retcnues  par  les  difTérents  viscères,  montraient 
que  le  sang  en  retcnait  une  partie,  le  cerveau  deux  et  \é  foie  quatre.  Si  Fin- 
troduction  de  Talcool  se  faisait  non  plus  par  Ia  voie  digestive,  mais  par  Ia  voie 
intra-veineuse.  on  en  retrouvait,  pour  les  mêmes  proportions  dans  le  sang  elle 
cerveau,  deux  parties  seulement  dans  le  foie. 

La  clinique  confirme  ces  données  expérimentales,  en  montrant  que  chez  les 
individus  qui  s*aIcoolisent  par  la  voie  respiratoire,  comme  quelques  ouvriers 
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cxposés  aux   vapeurs  alcooliques  des  caves  ou  des  distllleries,  les  cirrhoses 
sonl  relativement  bien  moins  fréquenies  que  chez  les  buveurs. 

Mais  l'alcool  ingéré  n'est  pas  un  composó  chimique  conslant  et  univoque; 
bien  loin  de  la.  Comme  il  y  a  pliisieurs  alcools,  il  y  a  plusieurs  modalilés  pos- 
sibles  de  Talcoolisme.  Dujardin-Beaumetz  et  Audigé  ont  établi  celte  loi  expë- 
lïmentale  :  que  la  toxicité  des  alcools  est  directement  proporlionnelle  aux 
poids  moléculaires  et  aux  poinls  débullition  de  ces  alcools;  ainsi,  les  diffé- 
rents alcools  qui  entrent  dans  la  composition  des  eaux-de-vie  du  commerce  ont 
un  pouvoir  toxique  série,  minimum  pour  l'alcool  élhylique,  et  maximum  pour 
Talcool  amylique. 

A  ces  alcools  multiples  souvent  mélanges,  s'ajoutent  des  produits  acces- 
soires, tous  loxiques,  et  dus,  pour  la  plupart,  k  des  distillations  insuffisantes. 
Tels  sont  les  aldéhydes,  les  ethers,  les  acélates  d'élhyle,  d'amyle,  Ie  furfurol, 
récemment  étudié  dans  ses  effets  par  Lépine,  Magnan  et  Laborde. 

Les  expériences  de  ces  dernicrs  auteurs  ont  mis  en  lumière  Textrême  toxicité 
des  houquels^  des  huiles  de  vin,  fran^aises  et  surlout  allemandes,  qu'on  ajoute 
aux  alcools  du  commerce  pour  les  aromatiser,  et  des  essences  artificielles  que 
l'on  incorpore  dans  certaincs  liqueurs  aromatiques. 

D'autres  éléments  sclérogènes  existent  encore  dans  les  boissons  alcooliques. 
Tels  sont  Ie  plAtrage  et  l'acidité  excessive  des  vins  (Lancereaux),  les  matières 
colorantes  ajoutées,  Ie  vinage  au  moyen  d'alcools  de  grains. 

L'unilé  de  Tintoxication  causale  est  donc  plus  apparentc  que  réelle,  et  \k  se 
trouve  peut-(^tre  Texplication  de  la  multiplicité  des  types  anatomiques  que  nous 
verrons  apparlenir  è  la  cirrhose  alcoolique ;  il  est  probable  qu'il  s'agit  \k  de 
réactions  différentes  h  des  agents  irritants  différents. 

Ce  róle  cirrhogènc  des  boissons  alcooliques,  nous  Ie  verrons  nettement 
affirmé  par  la  clinique ;  dés  maintenant  nous  pouvons  en  donner  les  preuvcs 
expérimentales. 

Straus  et  Blocq  (*)  ont  injecté  h  des  lapins,  par  voie  slomacale,  une  dose 
moyenne  de  10  grammes  d'alcool  absolu  par  jour.  La  plupart  des  animaux 
meurent  dans  les  premiers  mois,  quelques-unsplus  tardivement,  et  Tun  d*entre 
eux  n'a  été  tué  qu'au  bout  d'un  an. 

Le  foie  de  ces  lapins  alcoolisés  est  ferme,  la  structure  lobulaire  en  est  plus 
accusée  que  normalement.  Vers  les  7)"  ou  i**  mois,  les  lésions  histologiques 
deviennent  appréciables,  sous  forme  d'infiltration  embryonnaire  des  espaces 
portes.  Vers  le  7"  mois,  certains  lobules  sont  complément  encerclés  par  cc 
tissu  riche  en  cellules  rondes,  mais  qui  n'arrive  pas  k  Tétat  scléreux.  Le  jnaxi- 
mum  des  lésions  atteint  les  canaux  portes  de  moyen  et  de  petit  calibre,  sans 
prédominancc  spéciale  aulour  des  veines  portes.  Les  veines  sus-hépatiques 
restent  saines.  Quant  aux  cellules  hépatiques,  elles  ne  sont  lésées  qu'aux  con- 
fms  des  espaccs  portes,  soit  par  compression  et  atrophie,  soit  par  le  fait  de 
l'immigration  leucocytique. 

Toutes  les  recherches  sur  le  foie  alcoolique  expérimental  n  ont  pas  donné 
des  résultats  concordants.  Déjè,  en  1879,  Sabourin(*)  avait  alcoolisé  des  co- 

(•)  Straus  el  Blocq,  Arch.  de  physioL,  t.  I,  1887,  p.  409. 

(*)  C.  Sadourin,  La  glandc  biliairc  de  rhornine,  1888,  p.  100. 
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bayes  en  leur  faisant  boire  des  solulions  alcooliques  iitrées  et  de  plus  en  plus 
concentrées,  et  ce  qu'il  avait  obtenu  (après  une  survie  maximum  de  4  a  6  se- 
maines),  c'cstde  la  stéatose  ceniro-lobulaire,  avec  plébite  capillaire  autour  des 
veines  sus-hépatiques. 

Récemment,  une  nouvelle  série  d*expériences  portant  sur  20  lapins  a  êlé 
publiée  par  A.  Laffitte  (').  Les  doses  employees  variaient  par  jour  :  pour  Ie  vin 
entre  40  et  500  grammes;  pour  l'alcool  a  95  degrés  entre  ti  et  15  grammes; 
pour  la  liqueur  d'absinthe  entre  15  et  40  grammes. 

Le  liquide  alcoolique  était  mélange  a  du  son  que  Ton  donnait  aux  auimaux 
Ie  matin  è  jeun,  et  le  mélange  était  bien  accepté  au  bout  de  quelques  jours.  La 
durée  de  Texpérienee  a  pu  varier  entre  15  mois  et  quelques  semaines,  et  beau- 
coup  de  lapins  ont  survécu  entre  8  et  10  mois. 

Or,  d'après  ces  expériences  de  A.  Laffitte,  l'intoxication  chronique  des  aui- 
maux par  les  boissons  alcooliques  (vin,  alcool,  absinthe),  ne  produil  pas  surle 
foie  des  lésions  comparables  k  celles  de  la  cirrhose  dite  alcoolique. 

Le  foie  alcoolique  expérimental  est  légèrement  augmenlé  de  volume,  plus 
OU  moins  congestionné,  mais  sa  surface  est  lisse,  non  granuleuse,  el  le  parcn- 
chyme  n*est  pas  induré. 

La  lésion  histologique  provoquée  est  essentiellcment  cellulaire,  sans  asso- 
ciation  de  phlébite  ni  d*arlérite. 

La  cellule  hépatique  perd  d'abord  ses  angles  et  s^allonge,  tandis  que  les 
capillaires  s'élargissent,  mais  les  contours  cellulaires  restenl  visibles,  et  le 
novau  se  colore  bien. 

Dans  une  deuxième  période,  les  cellules  deviennent  cylindriques  ou  fusifor- 
mes,  leurs  limites  respectives  ont  disparu,  et  leur  individualiié  n'esl  plus 
reconnaissable  que  par  la  persistance  du  noyau  plus  ou  moins  atrophié. 

Un  peu  plus  tard,  les  cellules  disparaissent  presque  complètemeni,  el  ne 
sont  plus  représentées  que  par  de  minces  filaments  protoplasmiques,  mal  colo- 
rés,  et  disposes  en  réseaux;  les  noyaux  ont  disparu;  les  capillaires  radiés  sonl 
énormément  dilatés. 

Quant  a  la  trame  conjonctivo-vasculaire,  elleresle  le  plus  souvent  inaltérée: 
si,  dans  quelques  cas  exceptionnels,  elle  présente  quelques  noyaux  embr^on- 
naires  de  plus  qu'è  l'état  normal,  c'est  a  la  coexistence  de  lésions  profoudes  de 
la  muqueuse  gaslrique  qu'il  faut  rapporter  cette  légere  réaclion  interstilielle. 

Si  Slraus  et  Blocq  ont  obtenu  les  resul tats  tout  difPérents  que  nous  avons 
exposés,  c'est,  dit  A.  Laffitte,  parce  quilsopéraient  par  tubage,  ei  que  le  contact 
de  la  sonde  flexible  en  gomme  suffit  è  provoquer  des  lésions  congestives  et 
ulcéreuses  de  la  muqueuse  gastrique,  qui  retentissenl  sur  le  foie  par  voie  san- 
guine OU  lymphatique,  et  faussent  l'interprétation  des  lésions  obser\'ées. 

Quoi  qu'il  en  soit  de  ces  dissidences  expérimentales  surlesquelles  des  recher- 
ches de  controle  sont  nécessaires,  Taction  cirrhogènc  de  Talcool  sur  le  foie  est 
Irop  amplement  démontrée  par  la  clinique  pour  qu'on  puisse  la  révoquer  en 
doute.  On  ne  saurait  revenir  sur  ce  fait  acquis. 

Après  Talcool,  il  faut  citer  le  plomb  comme  agent  provocateur  de  cirrhose. 

(*)  \  Laffitte,  L*inlo.\ication  alcoolique  expérimentale,  el  la  cirrhose  de  LaSimec:  Thète 
de  Parh,  m)i. 
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La  rétraction  vasculaire  du  foie  chez  certains  saturnins  peut,  (Fapr^s  Pntnin(*), 
devenir  permanente,  aboutir  h  une  vöritable  alrophie  cirrhoticjue,  avec  ou  «ans 
ascite,  mais  souvent  curable.  Expërimenlalement,  A.  Laffilte  a  pu,  chez  quatrc 
lapins,  reproduire  cette  cirrhose  satumine  du  foie. 

Chez  les  fondeurs  en  cuivre,  Lancereaux  (')  a  observé  une  cirrhose  anthra- 
cosique  d'aspect  pigmentë  lout  spécial;  les  poussières  charbonneuses,  dëglu- 
lies  et  transporlées  jusque  dans  Ie  foie,  y  provoquent  une  hëpalite  interstilielle, 
comparable  aux  scléroses  pulmonaires  des  pneumoconioses. 

Il  est  certain  que  d'autres  agents  toxiques  ingërés  peuvent  provoquer  des 
réaclions  hépatiques  interstitielles,  tel  Ie  naphtol  (Bouchard),  peut-/>tre  Ie  mer- 
cure. 

Au  second  groupc  des  cirrhoses  toxiques  apparlienncnt  les  cirrhoses,  bien 
moins  connues,  dues  k  Taction  de/)o?>on.s-  autochtonen.  On  sait,  et  les  travaux  do 
Bouchard  nous  en  ont  donné  maintes  preuves,  combien  souvent  les  déviations 
prolongëes  de  la  nutrition,  les  dyscrasies  acides  en  particulier,  aboutissent  è 
une  période  viscêrale  de  Tadultération  chronique  des  humeurs  et  des  plasmas. 
Peut-il  en  résulter  une  cirrhose  du  foie,  existe-t-il  surtout  une  cirrhose  hépa- 
tique  goutteuse,  comparable  k  la  néphrile  goutteuse?  Rendu  (')  est  disposé  k 
Tadmetlre,  et,  de  fait,  Hanot  signale  dans  sa  these  deux  cas  de  cirrhose 
hypertrophique  chez  des  goutteux  avórés,  porleurs  de  tophus.  iJ'aulre  part, 
Ebstein(*),  aprés  ligature  des  urelères  du  coq,  ou  destruction  rénale  progres- 
sive  par  injections  sous-cutanées  répétées  de  petites  doses  de  chromate  neutrc 
de  polassium,  provoque  1'imprégnation  uratique  de  tous  les  tissus,  et  en  parti- 
culier des  foyers  de  nécrosc  autour  d'infarctus  uratiques  disséminés  dans  Ie 
foie.  L'exislence  de  cirrhoses  goulleuses  du  foie,  si  elle  n*est  pas  démontrée, 
est  donc  assez  vraisemblable. 

De  raéme.  au  cours  du  diabete,  nous  Irouverons  une  cirrhose  toute  spéciale, 
bi-veineuse,  avec  surcharge  pigmentaire  et  mélanodermie  (Hanot  et  ChaufTard), 
OU,  dans  dautrcs  cas,  des  cirrhoses  sus-hépatiques  ou  porto-bil  ia  ires,  san» 
pï^mentation  du  foie  ni  des  téguments. 

Exisle-l-il  des  cirrhoses  dues  k  Taction  directe  de  déchets  toxiques,  de  pto- 
maTnes  ou  leucomaines?  Quelques  faits  permettent  de  Ie  penser. 

Ebstein  a  vu.  dans  un  cas  de  cirrhose  hypertrophique,  Ie  tissu  conjonctif  du 
foie  semé  de  cristaux  de  guanine,  d'hypoxanthinc.  el  autres  matières  extractives. 

Récemment.  Segers(*)  a  signalé  des  faits  bien  curieux  d'intoxiration  chro- 
DÏque  par  les  moules,  chez  les  habitants  de  la  Terre-de-Feu.  Les  Fuégiens, 
paralt'il.  se  nourrissent  presque  exclusi vemen t  de  moules,  et  arrivent  k  en 
ingércr  jusqu'a  5  et  10  kilogrammes  par  jour:  or,  chez  un  grand  nombred'enlre 
eax,  se  développerait  une  cirrhose  du  foie.  avec  hypertrophie  d'abord  et  icl/*re, 
puis  avf^  alrophie  hépalique  el  hémorrhagies  terminales  multiples,  II  s'agi- 
nit  alors  d'intoxicalion  par  les  poisons  fabriqués  surtoul  dans  Ie  foie  de  la 

f.  PoTAPi.  De  Tatrophi*»  da  foie  d.in«  Tintoi.  ^intum. :  Sem,  méd.j  !8WI,  p.  ïïO, 

a  La-^kiebcaciu  Cn.  médir..  IJOW. 

i^)  Rc:«i>c.  Art-  Goatte  tlu  bÏKt.  enryrl.  den  ê*-.  méd, 

i^  Eaf^Tini.  La  <;k>uUe:  trad.  fran<:..  Paris,  IW7. 

t*.  A-  r?tr,Eiiï*.  in  .S>m.  m^d.^  XPJL,  p.  4W. 
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moule  (mylilotoxinc  de  Brieger),  poisons  qui  seraient  expérimcnlalemcnl  Irès 
loxiques  pour  Ie  chicn,  Ie  lapin,  la  poule. 

Le^  cirr/ioses  infectieuses  peuvent  reicver  de  raciion  directe,  in  situ,  du  mi- 
crobe, OU  de  Taclion  de  loxines  microbiennes,  élaborées  dans  Ie  foie  lui-ratoe 
OU  en  dehors  du  parenchyme  hépalique. 

Au  premier  groupe  de  fails,  apparliennent  probablement  les  cirrhoses  nodu- 
laires  de  Timpaludisme,  peul-élre  les  cirrhoses  scléro-gommeuses  de  la  syphilis 
hereditaire  ou  acquise,  ainsi  que  les  cirrhoses  tuberculeuses. 

Les  cirrhoses  pat'  toxi-infeclion  présentent.  dans  leur  pathogënie,  la  plus 
grande  analogie  avec  les  néphriles  de  la  maladie  pyocyanique  de  Charrin.  La 
lésion  reconnait  dans  Ie  foie  un  mécanisme  semblable  è  celui  qui  rengcndrc 
au  niveau  des  artères  et  du  myocarde,  par  exemple,  oü  la  fièvre  typhoïde,  ce 
type  de  maladie  infeclieuse  toxigène,  dissémine  si  souvent  des  altéralions 
dégénératives  multiples.  Ainsi  s'explique  l'apparition  tardive  possible  de  cir- 
rhoses secondaires,  après  la  fièvre  typhoïde (Bourdillon)(*),  Ie  cholera (Bolkine). 
la  scarlatine,  la  rougeole,  la  variole.  C*est  surtout  chez  les  enfants,  indemaes 
Ie  plus  souvent  de  tout  alcoolisme,  que  Texislence  de  ces  cirrhoses  post-infcc- 
tieuses  a  pu  ótre  invoquöe. 

La  troisième  categorie  des  cirrhoses  vasculaires  comprend  les  cit'rhoses  </y*- 
lrophi(jyes,  qui,  elles-mémes,  peuvent  relever  de  deux  processus  différents. 

D*une  part  on  trouve,  surtout  chez  les  vieillards,  des  cirrhoses  ortéHO'Sclê' 
reuses,  caractérisées  macroscopiquement  par  Tétat  un  peu  rétractc,  granuleux. 
et  induré  du  foie,  microscopiquement  par  la  sclerose  limitée  aux  espaces 
portes,  et  rendopériartérite  systématique  décrite  par  Dupleix  et  par  Demaage. 
Ces  lésions  n'ont  guère  d'histoire  clinique,  et  sont  surtout  intéressantcs  au 
point  de  vuc  de  la  pathologie  générale  de  rartério-sclérose. 

Les  cirrhoses  cardiaques  peuvent,  au  contraire,  devenir  Taccident  majeur  de 
certaines  lésions  valvulaires;  nous  en  connaissons  déjè  la  systématisation  su»- 
hépatique,  ainsi  que  Tévolution  clinique. 

Ces  deux  modalilés  des  cirrhoses  dystrophiques  s*associent  fréquemmeol 
chez  Ie  m^rae  malade,  produisant  ainsi  des  cirrhoses  vasculaires  complexes, 
a  la  fois  arlérielles  et  veineuses,  oü  Ton  peut  voir  les  deux  lésions  concourir 
k  la  dissociation  scléreuse  du  parenchyme  hépatique. 

2'  Les  cirrhoses  biliaires  peuvent  relever  de  deux  processus  pathogéniqucs 
différents,  qui  modifient  k  la  fois  Taspect  et  Tévolution  de  la  lésion. 

Dans  un  cas,  il  y  a  rétention  biliaire  par  obstacle  siégeant  sur  Ie  cholédoquc 
OU  les  gros  canaux  exlra-hépatiques.  La  ligature  expérimentale  du  cholédoquc 
en  réalise  bien  Ie  processus,  dont  Tobstruction  calculeuse  nous  fournit  de  fré- 
qucnts  exemples  en  clinique.  Nous  en  connaissons  déjè  les  principaux  traits, 
et  nous  savons  que,  peut-étre,  il  faut  dans  Tévolution  de  la  sclerose  porlo- 
biliairc  lilhiasique  faire  une  part  assez  large  k  Tinfection  biliaire  ascendante. 

Avec  la  cirrhose  biliaire  hypertrophique  de  Hanot,  nous  aurons  k  étudier  un 

(*)  BoL'HDiLLON,  Asg,  franc,  pour  Vavancement  des  sciencêê^  i8M;  Cirrhose  alrophique,  sur 
venuc  au  dóclin  d'une  llèv'rc  lyphoïdc,  chez  un  homme  de  32  ans. 
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aulre  groupe  de  fails,  oü  la  sclerose  semble  condilionnce  el  régie  par  un  pro- 
cessus systématique  d'angiocholite  el  de  périangiocholite  radiculaires.  Aussi 
bien  en  analomie  palhologique  qu'en  clinique,  c'esl  Ik  une  maladie  hépalique 
bien  caraclérisée  el  aulonome ;  son  éliologie  inlime,  aussi  bien  que  sa  palho- 
génie,  nous  restent  encore  presque  inconnues,  et  ne  comporlenl  que  des  hypo- 
theses. 

3<^  Les  cirrhoses  capsulaires,  d'origine  pour  ainsi  dire  exlrinsèque,  succè- 
dent  soit  k  une  périhépalite  chronique  isolée,  totale  ou  partielle,  soit  k  une 
périlonite  chronique  généralisée.  Les  lésions  de  la  capsule  d'enveloppe  s'élen- 
dent  progressivement,  par  voie  périvasculaire  ccnlripète,  el  flnissenl  par 
enserrer  el  alrophier  Ie  parenchyme  hépalique. 

Mais  ce  n'est  Ik  qu'un  processus  assez  exceplionnel,  et  de  nombreux  fails 
anatomiques  monlrenl  la  possibililé  de  périhépaliles  anciennes  sans  cirrhose 
consécutive. 

On  peul,  pour  expliquer  les  cirrhoses  capsulaires,  admellre  avec  Galvagni 
et  G.  Bassi(*)  que  les  produits  loxiques  d*origine  microbienne,  sécrétés  au 
contact  de  la  capsule  périhépatique,  sonl  absorbés  par  les  lymphaliques  el 
vaisseaux  sous-capsulaires,  pénètrenl  avec  eux  dans  Ie  foie,  et  y  propagent  une 
action  sclérogène  semblable  k  celle  de  Talcool  pour  la  cirrhose  des  buveurs. 
C'est  un  processus  analogue,  sur  Ie  foie,  k  celui  que  Brouardel  a  étudié  dans 
les  pneumonies  pleurogènes. 

La  réparlition  anatomique  el  éliologique  des  cirrhoses  que  nous  venons 
d'adopter  est  passible  de  bien  des  objections. 

Tout  d'abord,  puisqu'un  des  élémenls  fondamenlaux  de  notre  classification 
est  la  porie  d'enlrée,  la  voie  d'apport  de  Tagent  pathogëne,  il  semble  que  cel 
agent  pathogène  devrail  loujours  localiser  son  action,  au  moins  au  début,  sur 
les  élémenls  anatomiques  avec  lesquels  il  entre  d'abord  en  contact.  Cela  n'est 
pas  loujours  exact;  ainsi  Tingestion  du  phosphore,  qui  semblerail  devoir 
provoquer  de  la  plébile  porlale,  détermine,  d'après  les  expériences  de  Wegner, 
une  lésion  primilive  de  cellulcs  hépatiques,  puis  une  inflammalion  secondaire 
des  radicules  biliaires  qui  aboutil  k  de  la  sclerose  porto-biliaire. 

D'autre  part,  en  matière  de  cirrhoses  infectieuses,  il  est  actuellement  bien 
difficile  de  séparer  cc  qui  rcvient  k  Taclion  directe  des  microbes,  ou  k  la  loxine 
qu'ils  produisent.  Chaque  jour,  Ie  róle  des  subslances  loxiques  d'origine  mi- 
crobienne nous  paratt  plus  élendu  el  plus  complexe,  si  bien  qu'en  dernière 
analyse,  les  cirrhoses  infectieuses  ne  sonl  peut-étre  qu'un  sous-groupe  dans  la 
grande  familie  des  cirrhoses  loxiques. 

Et  puis,  au  lil  du  malade,  toules  ces  distinclions  analyliques  semblent  sou. 
vent  tres  hasardées.  Les  causes  morbides  se  superposent,  s'additionnent  pro- 
bablemenl,  el,  Ie  jour  oü  nous  conslatons  leur  resultante  commune,  comment 
faire  la  part  de  chacune  d'elles?  Tel  malade  sera  simullanément  alcoolique,  el 
en  méme  temps  diabétique  ou  goulieux,  syphililique  ou  paludéen.  Quelles 
variétés  de  combinaisons  ne  réalisent  pas  ces  cumuls  morbides  que  Ion  relève 

(»)  G.  Bassi,  Arch.  Hal.  di  Clin,  med.,  188l>,  n«  4. 
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dans  les  anlécédcnls  ou  Tétal  actuel  d'un  cirrhotique !  Parfois  c'esl  un  sujet 
qui,  par  Ie  fait  d'une  imprégnaiion  infectieuse  antérieure,  impaludisme,  syphi- 
lis,  cholera,  fièvre  iyphoïde,  garde  un  foie  rendu  plus  vulnërable  par  les  alleioles 
ignorées  qu'il  a  déjè  subies;  vienne  Talcoolisme,  ei  la  lésion  hépatique  latente 
enlrera  en  aclivilé,  une  cirrhose,  infectieuse  k  son  point  de  départ,  deviendra 
toxique  è  son  point  d*arrivée. 

D^autres  fois,  c*est  un  artério-scléreux  de  vieille  date,  qui  fait  des  lêsions 
d'endopériarlérile  hépatique,  et  qui,  devenu  un  vrai  cardiaque,  ajoute  k  ce^ 
lésions  celles  du  système  veineux  sus-hépatique. 

L*étude  descirrhosesdufoie  nousapporte  ainsi  une  nouvelle  preuvc  derctte 
grande  loi  formulée  par  Bouchard,  que  les  processus  pathogéniques  sont  rare. 
ment  simples,  et  toujours  associés  plutót  qu'isolés  et  indëpendants. 

Quant  k  la  fréquence  relative  des  diverses  modalités  étiologiques  de$  ^i^ 
rhoses,  elle  est  difficile  k  préciser,  tout  au  plus  peut-on  affinner  rénorme  pré- 
pondérance  pathogénique  de  Talcoolisme. 

C'est  chez  les  enfants,  dont  les  antécédents  pathologiques  sont  relativemeol 
peu  chargés,  que  Tenquéte  étiologique  est  la  plus  démonslrative ;  mais,  pour 
Ia  móme  raison,  elle  ne  peut  porter  que  sur  un  bien  petit  nombre  de  faiU.  Sur 
65  cas  de  cirrhose  infantile  réunis  par  Palraer  Howard  (^),  Tenquéte  étiologiqiie 
accuse,  en  ramenant  k  une  proportion  totale  de  100,  Talcoolisme  16  fois,  la  sr- 
philis  et  la  tuberculose  chacune  11  fois;  les  autres  cas  relèveraient  de  la  péri- 
lonite  chronique,  de  la  diathèse  fibroTde,  et  surtout  des  infections  aigu^  (fièTie 
typhotde,  rougeole,  scarlatine),  ou  peut-étre  des  intoxications  ptomalniques. 

De  méme,  d'après  Laure  et  Honorat,  beaucoup  de  cirrhoses  infantiles 
relèvent  de  Tinfection,  et  quand  on  considère  combien  sont  fréquentes  cbez  le$ 
enfants  les  infections  de  toute  nature,  et  surtout  les  fièvres  énipUves.  celle 
opinion  a  pour  elle  la  plus  grande  vraisemblance. 

En  matière  d^étiologie  de  cirrhoses  hépatiques,  il  ne  faut  done  pas  Hrt  trop 
simpliste ;  la  nature  ne  Test  pas.  Cherchons  donc,  pour  chaque  cas  particulier, 
lensemble  des  causes  productrices  possibles;  ce  n est  qu au  prix  de  longues d 
patientes  enquótes  que  Ie  but,  encore  éloigné,  pourra  étre  atteint. 


CHAPITRE  XVIII 


DES  CIRRHOSES  ALCOOLIQUES  VEINEUSES 


La  cirrhose  alcoolique  du  foie  est,  de  toutes  les  hépatitcs  scléreuses»,  la  pin* 
frequente  et  Ia  plus  grave.  Bien  déflnie  par  son  étiologie  clinique  comme  ptr 
ses  lésions  et  ses  symptómes,  elle  est  souvent  décrite  sous  les  noms  de  cirrho^ 
airophique  ou  cin'hose  de  Laëmiec ;  mais  depuis  que  des  travaux  n^enl»  sem- 
blent  avoir  nettement  établi  Texistence  d'une  cirrhose  alcoolique  hypertro- 

(*)  Palmer  Howard,  Am.  jounu  of  the  med,  «c,  oclobre  1887. 
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phique,  Talrophie  hépatique  nc  doil  plus  enirer  dans  Ia  définilion  de  ce  groupe 
morbide ;  Ie  terme  plus  compréhensif  de  ciri'hose  akoolique  veineuse  indique 
les  deux  caraclères  fondamentaux  du  proeessus,  tirés  Tun  de  Téliologie,  Taulre 
de  la  paihogénèse  étiologique. 

I 

L'étiologie  des  cirrhoses  alcooliques  veineuses  nous  permet  de  distingucr 
des  causes  prédisposantes  el  des  causes  délerminanles. 

Les  caiises  prédisposantes  relèvent,  avant  lout,  des  conditions  d'dge  et  de 
sexe.  Le  relevé  suivant,  dü  k  Förster,  porte  sur  51  autopsies  de  cirrhoti(|ues 
faites  k  Tlnstitut  anatomo-pathologique  de  Virchow,  de  I860  k  1868  (sur  un 
total  de  5200  autopsies)  : 


Hommes  24,  soit  77  p.  100 
Do    1  a  20  ans    i,  soit    4     — 
De  40  ö  50  ans  10,  soit  37     — 
De  00  h  70  ans    4,  soit  14     — 


Femmes  7,  soit  23  p.  100 
De  30  è  40  ans  4,  soit  14    — 
De   50  è  60  ans  6,  soit  23    — 
De  70  è  80  ans  1,  soit   4    — 


La  cirrhose  alcoolique  est  done,  avant  tout,  une  maladie  de  Tüge  adultc  et 
de  Têge  mür,  et  nous  en  trouverons  Texplication  dans  ce  fait  que,  pour  réaliscr 
la  lésion,  il  faut  en  génëral  de  longues  années  d'alcoolisme  continu. 

La  cirrhose  infantile  est  cependant  moins  exceptionnelle  qu'on  ne  le  croi- 
rait,  et,  abstraction  faite  de  la  syphilis,  peut-être  aussi,  comme  nous  Tavons 
vu,  des  fièvres  éruptives,  c'est  l'alcoolisme  qui  intervient.  Hébrard  (')  sur 
51  cas  de  cirrhoses  infantiles  en  trouve  7  dus  k  Tabus  de  Talcool.  Des  faits  do 
ce  genre  inouïs  ont  m^me  été  publiés  ;  tel  le  cas  de  Barlow,  k  Londres,  relatif 
è  un  bébé  k  qui  Ton  donnait  dès  l'öge  de  6  mois  deux  cuillerées  k  bouche  de 
bière  forte  par  jour,  et  dès  9  mois  une  petite  cuillerée  de  gin ;  il  mourait  a 
i8  mois,  présentant  un  type  de  «  hobnailed  liver  ». 

C'est  surtout  dans  les  pays  du  Nord  que  ces  faits  monstrueux  d'alcoolismo 
infantile  ont  été  observés.  C'est  la  aussi  que,  chez  Tadulte,  la  cirrhose  est  de 
beaucoup  la  plus  frequente.  Il  faut  malheureusement  ajouter  qu'en  Francc. 
particulièrement  k  Paris,  sous  Tinfluence  combinée  de  lamultiplicitécroissanto 
des  débits  de  vin,  et  de  Tadultération  chaque  jour  plus  répandue  des  boissons 
alcooliquos,  la  cirrhose  devient  de  plus  en  plus  commune.  11  semble  aussi  que, 
dans  la  population  ouvrière  dégénércc  par  Talcool,  il  y  ait  une  sorte  d'hérédilé 
alcoolique  et  de  moindre  résistance  k  lintoxication ;  c'est  en  ce  sens  que  Ton  a 
<lil  que  la  cirrhose  pouvait  étre  hereditaire. 

Mais  la  ranse  déterminanle  majefire,  c'est  Valcool^  et  cela  quelle  que  soit  la 
porte  d'entrée  du  poison ;  on  a  vu  devenir  cirrhotiques  des  sujets  exposés  a 
Tabsorption  respiratoire  continue  des  vapeurs  d'alcool  dans  les  celliers,  dans 
les  distilleries  ;  des  déguslateurs  de  vins  ou  d'eaux-de-vie,  qui  recrachaient  im- 
roédiatement  le  liquide  goftté.  Mais  l'absorption  digestive  n'en  roste  pas 
moins  la  régie. 

A.  Allons  maintenant  au  dele  de  cette  notion  première  un  peu  vague,  et 
voyons  chez  quels  alcoolujues  apparatt  la  cirrhose. 

lei.  deux  opinions  inverses  sont  en  présence.    D'après  Lanceroaux,  ce  sont 

(*)  HÉBRARD,  These  de  Lyon,  1886. 
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surloul  les  buveurs  de  vin  qui  sonl  alteints,  ceux  dont  Ia  dose  quolidienne  de 
vin  oscille  entre  3  et  6  lilres,  et  peut  méme  s'élever  jusqu'è  8  et  10  lilres.  «  Ce 
sont,  dit-il,  les  tonneliers,  les  sommeliers,  les  camionneurs  de  rEntrepól,  les 
porteurs  k  la  Halle,  qui  fournissent  Ie  gros  contingent.  >  Non  seulemenl  lal- 
cool  du  vin  intervient  ici  comme  facteur  de  cirrhose,  mais  aussi  Ia  teneur  tü 
principes  acides  et  minéraux.  Les  alcooliques  qui  font  de  la  cirrhose  préseii- 
tent  un  minimum  de  stigmates  toxiques ;  h  peine  quelqucs  piiuiies  matinales. 
un  peu  de  rêvasserie  nocturne,  un  léger  tremblement  des  mains ;  souvent  de 
Tanesthésie  incomplete  des  extrémitës,  jusqu*è  la  partie  moyenne  des  jambes 
et  des  avant-bras,  indiquant,  d*après  Lancereaux,  <  Ie  vinisme  >  par  oppositioo 
k  rhyperesthésie  des  buveurs  d*essences  et  surtout  d^absinthe. 

Pour  d'autres  auteurs,  au  contraire,  comme  Potain,  la  plus  grande  part 
d'action  doit  étre  attribuëe  aux  liqueurs,  purement  spiritueuses  ou  en  méme 
temps  chargées  d'essences  aromatiques.  Particulièrement  nëfastes  seraienl  les 
petits  verres  pris  Ie  matin  k  jeun,  les  petites  doses  souvent  répélées,  comiiie 
font  les  marchands  de  vin  obligés  de  trinquer  avec  leurs  clienis.  Cyr  admet 
également  Tinfluence  prépondérante  des  spiritueux,  et,  sur  205  cas  de  cirrhose. 
en  attribue  i70  è  Tabus  des  liqueurs.  En  Angleterre,  Ie  foie  cirrhoiique  k  groases 
granulations  porte  Ie  nom  de  <  gin  drinker*s  liver  >,  foie  des  buveurs  de  gin. 

La  bière,  Ie  cidre,  occupent  un  rang  tres  inférieur  dans  réliologie  de  la  cir- 
rhose. 

Chez  la  femme,  en  dehors  de  tout  alcoolisme  avoué,  on  ne  devra  jamais  ou- 
blier  que  Tintoxication  peut  étre  due  k  Tusage  prolongé  du  vulnëraire,  de  Feao 
de  mélisse,  parfois  méme  de  l'eau  de  Cologne. 

Toutes  ces  distinctions  étiologiqucs  sont  du  reste  souvent  un  peu  artiGcielles, 
et  les  alcooliques  exclusifs  dans  leur  choix  sont  Texception ;  la  plupart  sont 
éclectiques  et  abusent  k  peu  prés  autant  du  vin  que  des  liqueurs. 

Ce  qui  est  Ie  plus  important  a  noter.  c'est  que  Téthylique  qui  fait  de  la  cir- 
rhose supporte  bien,  en  général,  les  alcools.  Laségue  avait  montré  qu*il  n*est 
pire  alcoolique  que  celui  qui  ne  se  grise  jamais,  mais  qui  chaque  jour  s*intoxi- 
que  décemment  è  petits  coups.  11  en  va  de  méme  pour  Ie  foie ;  Ie  dégénëré  cé- 
rébral  mourra  de  delirium  tremens,  comme  Ie  sujet  robuste  et  résistant  aboa- 
tira  lentement  k  la  cirrhose.  Chaque  individu  localise  donc  son  alcooUaaie  k 
sa  maniere,  suivant  ses  aptitudes  héréditaires  et  ses  résistanccs  organiques. 

B.  Mais,  k  intoxication  egale,  tous  les  alcooliques  ne  deviennent  pas  cirrho- 
tiques  au  méme  degré,  et  è  ce  pointde  vue  il  est  singuliérement  instnictif  de 
comparer  les  sujets  pris  dans  la  méme  région,  mais  soumis  k  des  conditioos 
dhygiène  et  do  travail  difTérentes. 

Alison  (*)  étudic  les  rapports  de  ralcooiisme  et  de  la  cirrhose  sur  une  série 
d'intoxiqués  du  district  de  Baccarat,  mais  travaillant  les  uns  aux  champs  e( 
los  autres  è  Tusino.  Sur  256  alcooliques  de  la  campagne,  il  ne  trouve  que 
7}  cirrholiques,  soit  une  proportion  de  i  è  85.  Sur  2 44  ouvriers  de  Baccant. 
7  cirrholi(|ues,  soit  une  proportion  de  1  è  54.  Enfin,  sur  75  ouvriers  séden- 
taires,  5  cas  de  cirrhose,  soit  i  pour  25. 

La  cirrhose  alcooli(iue  est  donc  plus  rare  chez  les  sujets  ayant  une  profes- 

(')  Alhon,  Innuoiiro  de  ralcooiisme  sur  Ie  dcveloppemenl  de  la  tuberculose  pulmooatf^ 
et  de  la  cirrhose  atrophique;  Arch.  génér,  de  méd.,  scptembre  1888. 
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sion  manuclle  aclive,  que  chez  les  inaclifs  ou  les  sédentaires.  C'esl  que  Ie  tra- 
vail  musculaire  augmenle  è  la  fois  l*éliminalion  culanée  et  respiratoire  de 
Talcool,  et  aussi  sa  combustion  intcrstilielle.  D'oü  une  moindre  saturation 
toxique  des  humeurs  et  des  plasmas. 

C.  A  cóté  de  Talcool  il  faut,  comme  nous  Tavons  vu,  faire  une  place  dans 
Tétiologie  de  la  cirrhose  atrophique,  au  satumisme,  aux  intoxications  d'ori- 
gine  infectieuse  ou  ptomaïnique.  Les  documents  actuellement  existants  ne  nous 
permettent  pas  encore  d'apprécier  l'importance  relative  de  ces  différents  fac- 
teurs étiologiques. 

II 

Li'anatomie  pathologique  des  cirrhoses  alcooliques  veineuses  nous  offre 
h  étudier  des  lésions  tres  complexes,  portant  sur  Ie  foie  et  sur  les  autres  or- 
ganes. 

1**  Voyons  d  abord  ce  que  nous  apprend  l'examen  è  Tceil  nu,  tel  qu'on  peut  Ie 
pratiquer  è  Tamphithéêtre. 

Le  foie  (sauf  dans  une  forme  spéciale  surlaquelle  nous  reviendrons)  est  petit, 
caché  derrière  les  fausses  cótes ;  il  peut  perdre  jusqu'au  tiers  de  son  volume, 
el  Tatrophie  peut  surtout  prédominer  sur  le  lobe  gauche  au  point  de  réduirc 
celui-ci  k  une  simple  languette  fibroïde.  A  part  ces  cas  extrêmes,  la  forme  gé- 
nérale de  l'organe  est  assez  bien  conservée,  sauf  Taspect  un  peu  mousse  et 
échancré  par  places  du  lobe  inférieur. 

Si  le  poids  spécifique  de  l'organe  est  accru,  le  poids  absolu  est  presque  tou- 
jours  plus  OU  moins  diminué  et  varie  de  1  200  è  800  grammes  et  méme 
moins. 

La  périhépatite  est  la  régie  ;  tantót  une  série  d'adhérences  fibroïdes,  serrées 

OU  filamenteuses,  unissent  le  foie  è  la  concavité  du  diaphragme  et  a  la  paroi ; 
tantót  il  y  a  simplement  un  état  villeux,  comme  chagriné,  de  la  capsule  de 
Glisson. 

La  coloration  extérieure  du  foie  est  Irès  variable,  tantót  brune  ou  cuirfauvc, 
tantót  grisètrc  ou  méme  ardoisée.  La  surface  de  Torgane  est  toujours  inégale, 
mamelonnée,  hérissée  de  granulations.  Celles-ci  varient  en  volume  depuis  le 
grain  de  mil  jusqu'au  pois  ou  méme  la  noisette ;  tantót  toules  les  saillies  sont 
égales  et  petites,  tantót  grosses,  moyennes,  et  petites  sont  irrégulièrement  mé- 
langées.  Elles  font  une  saillie  hémisphérique,  et  souvent  les  plus  volumineuses 
se  trouvent  a  la  face  inférieure  ou  au  bord  tranchant  de  l'organe.  Dans  des  cas 
exceptionnels  de  cirrhose  ênncléante,  la  rétraction  des  zones  scléreuses  est  telle 
qu'elle  étrangle  une  partie  du  parenchyme,  la  fait  saillirsous  forme  de  tumeur 
pédiculée  ou  sessile,  en  chou-fleur  (*). 

La  capsule  de  Glisson  épaissie,  devenue  fibroïde  et  comme  opalescente,  re- 
couvre  les  granulations  cirrhotiques  et  s'épaissit  dans  les  sillons  qui  les  sépa- 
rent.  On  ne  peut  la  détacher  sans  cnlever  k  sa  face  profonde  des  débris  de  pa- 
renchyme adhérent. 

Le  foie,  ainsi  modifié,  est  ferme,  dur  el  élastique,  comme  chondroïde.  Il  ré- 
sistc  sous  Tongle  et  sous  le  couteau,  et  présente,  sur  les  surfaces  de  scction, 

(*)  C.  LuzET,  Arch.  de  méd.  expér.,  mars  181)D,  p.  282. 
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un  aspect  caraciórisiiquc.  La  coupe  est  comme  marbrée  par  Ie  mélange  de 
deux  substances  :  Tune,  plus  ferme,  d'un  gris  rosé,  ricbe  en  vaisscaux,  formf 
des  séries  d'anneaux  inégaux  ou  des  nappes  plus  ou  moins  élendues ;  Taulrf. 
neltement  glandulaire,  d'un  jaune  rougeAtre,  ou  de  couleur  chamois  ou  ver- 
dAtre,  forme  de  petits  tlots  arrondis,  saillants  sur  la  surface  de  seciioo  H 
comme  enchèssés  dans  les  alvéoles  de  sclerose,  d'oü  on  peul  les  énucleer 
(Gublcr). 

Quand  la  cirrhose  est  tres  avancée,  la consistance  du  lissuscléreux  peutert 
telle  <|u'il  crie  sous  Ie  couteau,  ou  möme  devienl  parfois  Ie  siège  d'une  calci- 
ftcation  difTuse  par  Ie  carbonate  et  Ie  phosphate  de  chaux  ('). 

Rien  que  d'après  ces  variétés  d*aspect  microscopiquc,  on  peut  dëjè  di2i4iD> 
guer  deuxcatégories  de  faits  :  cv^rhoses  multilobulav'es,  h  grosses  g^nulatioo» 
inégales,  séparées  par  de  larges  bandes  de  tissu  (ibreux ;  et  cirrhoses  monoio 
bidaires,  ou  de  fmes  granulations  müiaires,  toutes  k  peu  prèségales  entre  elle«, 
sont  semées  au  milieu  de  nappes  fibreuses  uniformes. 

A  ces  deux  types  fondamentaux  il  faut  en  ajouter  un  troisième,  moins  com- 
munément  observé  puisqu*ici  la  maladie  est  curable,  c  est  la  cin-haee  aicot^ 
lique  hypertrophique  (').  Le  foie  estlourd,  pèse  de  2  è  5  kilogrammes,  ses  boitb 
sont  moins  tranchants  ;  il  est  d'un  gris  jaundtre  ou  jaune  rosé,  finement  gn* 
nuleux  surtout  au  niveau  du  bord  postérieur  ou  du  lobe  gauche,  mais  toujour» 
plus  lissc  que  dans  la  cirrhose  atrophique  vulgaire ;  ferme  et  granuleux  »ur 
les  surfaces  de  seclion. 

Les  voies  biliaires  sont  libres,  la  vésicule  saine ;  la  bile  qui  y  est  conteoue 
est  tanlöt  peu  abondante  et  pèle,  tantöt  épaisse,  visqueuse,  d'un  bnin  rx>u- 
gcAtre. 

La  vale  est  toujours  tuméfiée,  lourde  (de  500  è  1 200  grammes),  avec  sr^ 
vaisseaux  tres  dilatés  et  transformés  en  larges  sinus,  sa  capsule  dVnveloppe 
épaissie  et  souvent  comme  fibro-cartilagineuse. 

La  cavité  abdominale  est  distendue  par  Tascite,  et  le  péritoine  pariétal  au5»i 
bien  que  viscéral  présente  souvent  des  traces  incontestables  de  péntonite  chro- 
niqxie  diffuse  :  épaississement  opalin  et  aspect  villeux  et  chagriné  de  la  séieu^. 
adhérences  filamenteuses,  vascularisalion  anormale  par  places. 

Le  mésenlère  est  comme  rélracté ;  Tintestin  gréle  est  aplati,  refoulé  coolre 
le  rachis,  diminué  k  la  fois  dans  son  diamètre  et  dans  sa  longueur.  Cetie  der- 
nière  lésion,  nous  avons  vu  avec  quelle  précision  R.  Bright  Tavait  tiéji 
obscrvée  el  décritc  en  1827.  Récemment,  Ciratia  (*)  a  constaté  de  m^me  que. 
au  cours  de  la  cirrhose  atrophique  et  en  tenant  compte  des  condilions  iodi* 
viduelles,  Tintestin  subissait  une  notable  diminution  de  longueur.  De  8  m^tre». 
rhifTre  de  sa  longueur  moyenne,  Tintestin  gréle  tombait  è  O  m.  90.  è  5  m.  lu. 
k  4  m.  70,  è  5  m.  80  et  méme  è  5  m.  55.  De  i  m.  05  le  gros  intestin  passait  ï 
1  m.  00,  I  m.  10  et  móme  1  mètre.  Le  raccourcissement  intestinal  est  d'auUot 
plus  prononcé  que  la  cirrhose  est  plus  ancienne  et  plus  avancée  dans  son  é^o- 
luiion. 

(')  CiiH  pivscnlé  par  Tariiktt,  a  In  Soc.  de  path.  de  Londrc»,  in  Sem,  mM.,  1899,  p.  13». 
(*)  IIa>(»t  el  GiLüEHT,  l)c  la  cirrhose  alcooliquo  hypertrophique,  Sw,  méd.  tiet  Aa^U 
ti*  iiini  18V0. 

{^)  (iRATiA,    Haccourcisseincnt  de  Tintestin  grtMc  dans  la  cirrhose  atrophique  du  foie;  » 
iicm.  mM.,  1800,  p.  24. 
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Dansun  cas  decirrhose  atrophique  oü  Ie  foie  ne  pesail  plus  que  780  grammes, 
j'ai  irouvé  5  m.  o5  pour  rinlestin  gróle  el  1  m.  60  pour  Ie  gros  intestin.  Dans 
un  autre  cas  oü  la  cirrhose  ëlait  plus  récente,  Tinlestin  grêle  avait  7  m.  05  et 
Ie  gros  intestin  1  m.  77. 

Non  seulemenl  Tinteslin  est  raccourci,  mais,  de  plus,  ses  tuniqucs  sont 
épaissies,  les  valvules  conniventes  rapprochées  les  unes  des  autres  et  parfois 
comme  cedémateuses,  tout  Ie  tube  digestif  est  comme  rétracté  et  atrophié. 

Plusieurs  facteurs  interviennent  dans  Tétiologie  de  ces  lésions  :  épaississe- 
ment  périphlébitique  des  radicules  originelles  de  la  veine  porte  (Dieulafoy) ; 
péritonite  insidieuse  généraliséc,  interessant  Ie  feuillet  intestinal  et  les  lames 
mésenlériques,  rétractant  k  la  fois  la  séreuse  et  l'intestin ;  la  pression  exercée 
par  Tépanchement  ascitique  lui-même  ;  enfin,  parfois,  Thypertrophie  des  fibres 
longitudinales  lisses  de  Tintestin  (Gratia). 

Comme  conséquenccs  de  cette  atrophié  progressive  de  l'iléon,  Ie  champ  de 
la  chylification  et  de  Tabsorption  intestinale  se  rétrécit  de  plus  en  plus,  et 
Tobstacle  croissant  apporté  k  la  circulation  du  sang  et  de  la  lymphe  dans  les 
parois  mómes  du  tube  digestif  devient  une  cause  accessoire  d'ascite.  C'esl  donc 
lè,  en  somme,  une  importante  lésion  dont  la  recherche  s'impose,  k  l'avenir, 
dans  les  autopsies  de  cirrhose  atrophique. 

La  veine  porie  est  fortement  dilatée  dans  ses  branches,  son  tronc,  et  son 
sinus  terminal ;  ses  parois  sont  épaissies  par  un  processus  d'endophlébite  et  de 
përiphlébite  ;  Ie  calibre  du  vaisseau  peut  méme  êlre  oblitéré  par  thrombose  et 
pyléphlébite  adhésive. 

La  méme  ectasie  diffuse  avec  endophlébite  chronique  peut  s*observer  sur  les 
branches  de  la  grande  et  de  la  petile  mésaraïques,  et  surtout  sur  les  plexus 
veineux  gastro-oesophagiens  (*).  Ces  varices  cesopliagieniies  entourent  Ie  cardia 
et  Ie  quart  ou  Ie  tiers  inférieur  de  i'oesophage ;  elles  peuvent,  par  leur  rupture, 
étrc  une  cause  d'hématémèse  rapidement  mortelle. 

Les  reins  sont  en  général  gros  et  mous,  cyanotiques,  k  moins  qu'il  n  y  ait 
cocxislence  de  néphrite  interstitielle  avec  la  cirrhose  du  foie. 

Le  creuv  peut  étre  flasque,  dilaté  dans  ses  cavités  droites  et  surchargé  de 
graisse  sous-péricardique.  Il  ne  s'hypcrtrophie  que  si,  par  le  fait  de  Tartério- 
sclérose  et  des  lésions  rénales,  la  paroi  ventriculaire  gauche  devient  le  siège 
d*un  processus  lent  de  myocardite  interstitielle. 

Quant  aux  poumons,  ils  présentent  un  état  congestif  ou  méme  atélectasique 
de  leurs  lobes  inférieurs,  et  souvent  aussi  des  lésions  de  pleurite  droiteexsuda- 
tive  OU  adhésive. 

2*"  L'examen  histologique  du  foie  cirrhose  doit  d'abord  étre  pratiqué  k  un 
faible  grossissement,  pour  bien  voir  la  topographie  et  les  rapporls  réciproques 
du  tissu  scléreux  el  du  parenchyme  glandulaire. 

A.  Sur  les  coupes  colorées  au  picro-carmin,  l'aspect  est  tout  k  fait  caracté- 
rislique  el  justifie  pleinemcnt  la  définition  de  Charcot  :  la  cirrhose  atrophique 
est  annulaive  el  extra-lobulaire  (par  rapport  au  lobule  hépalique) ;  elle  peut, 
de  plus,  étre  monolohiilairc  ou  muUilobulaire,  point  sur  lequel  nous  revien- 
drons. 

(*)  DrssAUSAY,  These  de  Paris,  1877. 
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Les  zones  conjooctives,  colorées  cd  rosé  par  Ie  carmin,  rormenl,  suivanl  los 
points  de  la  préparation,  soit  des  platjues  plus  ou  moins  étalées  au  centre  drs- 
quclles  se  voient  de  gros  rameaux  portes,  artériels  et  biiiaires ;  soil  des  Iraclus 


Fig,  6.  —  Coupe  dcrai-scbécaiilique  di 
Les  travècs  Dbreuses  résullenl  de  la  ctrrhoie  sut-héputlque  encipaulaiit  1«*  terriloireB  biliaim  |d'oi 
les  nnneoui  princIpAui).  et  de  la  cirrhose  en  eotoDDea  du  aystèmc  porto-bILisIre.  Quand  Ja  coopt  fvtf 
au  poInldejoiicIlaD  dea  colonnes  paKo-biJiatres  avec  la  capsule  Gbreuse  suB-hèpatlqne  Icb  llo[sdalii>a 
hèpatique  aonl  limil^a  par  dea  Iravées  scIÈreuaea  relevant  de  cette  doublé  oriKiae. 
o  cirrhase  esl  surtout  manolobulalre  dnna  la  partle  gauche  de  la  Hgure.  el  plu*  mulUlobulairc  a  dnllc 
iFIgure  iDcdile  due  &  Ch.  Sobourin.) 

minces,  efQlés,  formant  comme  des  réseaux  k  mailles  polygonalcs  ou  cimi- 
laires,  qui  isolent  et  séparcnt  une  série  de  nodules  parenchyinateux  arroodis. 
Les  bords  des  deux  lissus,  glandulaire  et  scléreux,  sont  nettement  déliiniU«. 
OrieoloDS-Dous maintenant,  et  cherchons  nos  points  de  repère  classiques.  In 
premier  Tait  esl  immédialemenl  constalable  :  c'est  qu'au  centre  des  Hols  gin- 
dulaires  contenus  dans  les  anneaux  de  cirrhosc,  aucune  veine  sus-h^palique 
nest  visible.  Sabourin  ('),   qui  a  bien  mis  en  lumière  ce  fait  capita),  en  ■  lir^ 

(')  Cii.  Sabourin,  Du  röle  que  joue  Ie  syslème  veineux  sus-hépatique  dans  la  lopograpbic 
de  la  cirrhose  du  foic;  Rtv.  deméd.,  IE8!,  p.  163. 
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celte  conclusion,  qu'aucun  de  ces  Dols  glandulaires  ne  correspond  è  un  lobule 
hépalique  ;  il  y  a  eu  dissocialion  fragmenlaire,  remanicment  complet  de  ces 
lobules. 

C'est  en  elTet  en  plein  lissu  fibrciix,  aussi  bien  que  les  veincs  porles,  el  sou- 
vent aux  points  nodaux  du  réseau 
scléreux,  que  se  Irouvent  les  vei- 
nessus-hépaliques.  Et  cen'estpas 
\h  une  lésion  de  seconde  main, 
t&rdivement  propagée,  car  nullc 
part  on  ne  la  conslate  mieux  que 
dans  ces  cirrhoses  au  début,  la- 
lentes  encore  cliniquement ,  et 
telles  qu'oti  les  constate  souv 
a  l'autopsie  d'alcooliques  morts 
de  pneumonie,  de   delirii 

On  constate  alors,  dit  Sabou- 
rin,  que  les  bancles  fibreuses  qui 
«lonnent  è  la  cirrhose  son  carac- 
tère  annulairc  rayonnent  autour 
de  deux  centres  d'évolution  :  l'un 
porie ,  el  l'autre  sus-ht'patique. 
Ces  deux  systèmes  cirrhotiqucs 
évoluent  simutlant^ment,  et  com- 
muaiquenl  entre  eux  par  de  nom- 
breuses  anastomoses,  les  anneaux 
(ibrcux  relevant  siirtout  de  la  pé- 
riphlébite  rayonnanle  sus-h(ïpn- 
tique. 

Cette  doublé  origine  pt'riphlé- 
bitique  justific  Ie  nom  decinhose 
6i'-U('tfic((:«edonné  souvent  aux  cir- 
rhoses alcooliques. 

Mais   certains   foies  cirrhoses      -     ^„^hépatique, « 
sont   presque  lisses  ou  &  peine   Lo  chan>cntc  m 
fmemcnt  grenus,    d'autrcs  seg- 
menlL^s  en  grosses  granulations 
irr<'gulièrcs.  Pourquoi  ces  diff(?rences  d'aspect  et  de  l»*sion?  C'est  dans  la  ré- 
parlition  différente  des  lésions  phlébitiques  qu'il  faut  en  chercher  l'explicalion. 

Dans  la  cirrhose  vulgaire,  h  grusscs  granulations  inégales,  les  grands  Hols 
glandulaires  circonscrits  par  Ie  tissu  fïbreux  monlrent  dans  leur  terrtloire  un 
OU  plusieurs  espaces  ou  canaux-porles,  insc^ri^s  parfois  par  une  sorte  de  pédi- 
cule  fibreux  sur  l'anneau  de  sclerose,  et  aussi  une  série  de  veines  centrales 
libres.  Donc,  m^me  systématisation  péri-sus-hépatique  el  p<5ri-portale  de  la 
cirrhose,  mais  intcgrité  persislante  d'une  série  de  petits  domaines  portes  et 
sus-hépatiques,  les  veines  directrices  de  Ia  cirrhose  étant  encore  d'assez  fort 
calibre,  veines  pre- lobuia ires  et  veines  eub-lobulaires. 


'  biveineusc  a  prédon 

ivec  Inl^grilé  du  parcnchyme. 

dcssinéc.  Croquis  d'aprts 
-  I.  Espaccfi  porlo-bilialrrs  ;  1.  VcineB  suï-hèpti- 
tlqiics  fCh.  SabouriD). 
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Au  contraire,  dans  la   cirrhosc  annulaire  monolobulaire,  lous  les  segrneDls 
du  système  vasculaire  soni  pris,  et  simultanément.   D'cmbléc  la  cirrhose  esl 


Flg.  H.  —  Cirrhoie  biveiueDM  maltilobulolrc. 
e  la  Irnme  Ilbrcusc  d'nprèa  nalurc.  —  1.  Espaces  porto-bilïaire! 
(Ch.  Sobourin.) 


:  %  Veines  suft-lii'paliqtiti 


monolobulaii'c,  et,  sauf  exceplion,  ■  les  petits  tlots  ne  résullent  pas  de  la  sci»- 
sion  des  Hols  plus  grands  par  des 
annesux  fibreux  de  second  ordiv. 
ómananl  de  ceux  du  premier  or- 
dre.  •  (Sabourin.) 

11  y  a  donc  bien  \k  deux  Ij^pcs 
analomiijues  distincls,  deuxloca- 
lisations  lés  ionnel  les  d'un  m^rac 
agent  palbogène. 

B.  Examinons  mainlenant.avec 
un  plus  forl  grossissement.  les  dif- 
férent&  élémenls  constitutifs  du 
foie  cirrbosé,  ien  veines  portee  d'i- 
bord. 

Dans  les  cas  peu  anciens  ou  i 
marche  subaiguë,  les  veines  porl» 
soul  entourées  d'un  manchon  dt 
cellulesembryonnaires;  plus  Urd. 
leurs  parois  s'épaississent.devien- 
nent  végélanles  par  endopblébitr. 
puremenl  fibreuses  et  dépuun'ues 
de  leiirs  fibres  lisses  norniales,  el  font  corps  avec  Ie  lissu  de  sclerose  avoisi- 
nanl.  En  m^me  temps.  se  di^veloppent  en  plein  tissu  flbreux  de  néo-vaïsseaui 
sanguins,  sinueux,  anastomosës  riobement  entre  eux.n'ayant  d'autres  éWmenU 


—  Cirrhoac  tiivvincuse  monolobulaire. 
Inimr  Kbn'tisc  d'oprrs  nnlurr.  —  I.  Espocc^ 
»  1  i.  Vrinps  siis-ht'pnli<|urs|Ch.  Sobourin). 
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propres  que  leur  endoihélium,  el  formani  en  certains  points  des  systèmes  ca- 
verneux  el  lacunaires,  presque  de  vérilables  lumeurs  érecliles  (Cornil). 

Si  Ton  cherche  k  injecter  les  branches  de  la  veine  porie  el  de  Tarlère  hépa- 
lique,  on  voil  que  la  masse  k  injcclion  pénèlre  mal  cl  incomplèlemenl  dans 
les  rameaux  porles,  landis  que  par  Tartère  hépalique  elle  remplil  Irès  facilc- 
mcnt  tous  ces  rëseaux  capillaires  de  nouvelle  formation.  Il  semble  se  produire 
ainsi  dans  Ie  domaine  de  Tarlère  hépalique  une  véritable  circulalion  de  sup- 
pléarice  deslinée  a  compenser  Tapporl  insuffisanl  de  la  veine  porie. 

C.  Les  reines  sus-ltépatiques  présenlenl  loules  les  lésions  de  Tendophlébite 
vëgélarite  el  oblilëranle.  La  lunique  inlerne  esl  épaissie,  bourgeonnanle, 
Ibrmée  dun  lissu  fibreux  rédislanl,  comme  lendineux.  La  lumière  du  vaisseau 
esl  Irès  rétrécie,  ou  méme  oblilérée,  mais  sa  perméabililó  peul  élre  en  parlie 
rélahlie  par  un  syslème  endoveineux  de  lacunes  capillaires,  analoguc  k  ce  que 
Ton  voil  dans  les  phlegmalia  alba  dolens  redevenues  perméables. 

Cel  aspecl  lendineux  des  veines  sus-hépaliques  alleinles  d'endophlébile  esl 
assez  caractérislique  pour  qu'on  puisse  loujoursles  reconnailre  sur  des  coupes 
convenablement  orienlées. 

D.  Les  canaiix  bUiaires  interlobulaires  restenl  normaux,  avec  leurmembrane 
propre,  leur  épilhélium  cubique,  el  leur  lumière  cenlrale.  Mais  k  cólé  d'eux, 
dans  les  plaques  de  sclerose,  on  voil  apparailre  en  plus  ou  moins  grande  abon- 
dance des  rëseaux  sinueux,  anaslomosés  enlre  eux,  formës  par  une  mince 
membrane  hyaline.  el  par  un  pelil  épilhélium  cubique  qui  lanlöl  remplil  enliè- 
remenl  Ie  vaisseau  el  lanlól  laisse  une  lumière  cenlrale.  Ces  canalicules  for- 
menl  des  mailles  plus  ou  moins  polygonales  ou  allongées,  el  se  présenlenl  sur 
une  mème  coupe  seclionnés  en  long,  en  Iravers  ou  obliquemenl.  Leur  conli- 
nuilé  avec  les  gros  Ironcs  biliaires  inlerlobulaires  n'esl  pas  douleuse ;  mais 
on  a  longuemenl  disculé,  el  on  discule  encore,  sur  leurs  rapporls  avec  les 
cellules  hëpaliques  voisines,  el  sur  leur  significalion  analomo-physiolo- 
gique. 

Dans  la  doctrine  frangaise,  lelie  qu'elle  a  élë  dëveloppëe  par  Sabourin,  par 
Kelsch  el  Kiener,  ces  pseudo-canalicules  bUiaires  sonl  Ie  résultal  dun  processus 
régressif,  d'une  Iransformalion  direcle  des  Irabécules  hëpaliques  en  peliles 
cellules  cubiques,  les  cellules  hëpaliques  perdanl  leurs  caraclèreshislologiques 
spécifiquespourrevenir  k  Tëlalembryonnaire  el  indiffërenl.  En  faveur  de  celle 
hypolhèse  plaide  ce  fail  que,  sur  nombre  de  prëparalions,laconlinuilé  directe 
de  la  Irabëcule  hépalique  avec  Ie  pseudo-canalicule  biliaire  peul  èlre  nellemenl 
démontrëe. 

Daulre  part:  Charcol  avail  considéré  ces  néo-formalions  comme  d'origine 
primitivemenlexlra-lobulaire,  parbourgeonnemenl  ramifié  descanaux  biliaires 
inlerlobulaires  prëexislants.  Ziegicr  (')  adople  la  méme  inlerprëlalion,  el  con- 
sidère  (juil  s'agil  \k  dun  processus  de  régénéralion  avec  hyperplasie  glandu- 
laire  alypique,  comparable  au  développemenl  physiologique  normal  du  foie 
chez  l'embryon  ;  k  celle  Ihëorie  Irès  séduisanle  on  peul  loujours  objecler  que 
cc  processus  de  régénéralion  resle  en  loul  cas  bien  incomplel,  el  qu'on  ne  l'a 
jamais  vu  s'élever  jusquTi  la  reconslilulion  d'un  lobule  hépalique  normal. 

(•)  K.  Zif.(;lf.r,  Traite  iVanat.  paUi.,  Irad.  fran^aisc,  RruxellcH,  180Ï,  l.  l,  p.  309. 
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sith 


un  ftiio  de  i  kilogrammes,  caraclérisé  histologiqucmenl  par  de  la  sclerose  péri- 
porlale  sous  forme  insulaire,  san»  parlicipalion  du  systëme  veineux  sus-hépa- 
tique,  el  riitraclion  cicatricielle  des  espaccs  porles  sous-lobulaircs  avec  réseau 
vicarianl  de  capillaires  dilaWs.  —  L'inlëgrilé  du  syslème  su8-h<?patique  consti- 
(uait  dans  ce  cas  une  notabic  anomalie. 
Par  une  anomalie  inverse,  certains  foies  typiques  de  eirrhose  alrophique 


hfpnliquc.  Lp  fi 
A  giiuchc  ifc  la  flffiire  In  riirliMo 


iKignn 


granulcuse,  clouli^e  mflme,  nc  présentenl  que  de  la  phlébile  sus-hépaliijue,  alors 
que  les  cspaces  porlo-biliaires  rcstenl  indemnes  de  toute  sclerose.  Suïvanl  que 
les  veines  sub-lobulaires  ou  les  veincs  de  pelil  calibre  sonl  prises,  les  granula- 
lions  seront  nionolobulaires  ou  mullilobulaircs.  Ces  fails  de  eirrhose  atia-hépa- 
tique  pure  relèvenl,  cummc  les  cirrhoses  bi-veineuses,  de  l'alcoolisme,  et  s'ac- 
compagncnt  fréquemmenl  de  sléalose  diffuse  du  foie.  Lesplanches  ci-juinles 
donnenl  une  Ir^s  bonne  démonstralion  de  Ia  lësion. 

Si  donc  la  localisalioo  classique  de  Ia  cirrbosc  alcoolique  vulgaire  csl  bi- 
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veiiieuse,  ce  n'csl  cepeodanl  pas  )k  une  loi  absolue,  el  il  existe  des  cirrhoses 
mono-veineuses.  pourrail-on  dire,  qui  ne  sonl  que  des  variantes  du  type  aaato- 
mique  habituel.  La  vraie  caractéristique  de  la  cirrhose  alcoolique  de  Laennec. 
c'esl  d'etre  une  sclerose  systématique  d'origine  veineusc,  dans  Ie  sens  Ie  plus 
large  du  mot. 
3°  Cerlains  foies  cirrhotiques  sonl  singulièreroent  modifiés  dans  leur  aspecl 


par  la  présencc  de  nodules  formant  lunieurs,  cl  que  l'on  döcril  en  général  sous 
Ie  nom  d'adénonieii. 

L'adénome  du  foic  éludié  d'abord  par  Rindfleisch  en  186i,  par  Kelsch  el 
Kiener  en  1876,  puis  plus  complëtemenl  par  Sabourio  ('),  par  Bri!isnud('),  par 
Hanoi  et  Gilbcrt  ('),  se  présente  sous  forme  de  nodosités  lobulëes  profondes 
OU  supcrficielles,  inügales  el  variant  du  volume  d'une  lentille  &  celui  d'une 
noisette,  el  qui  paraissenl  enkyslées  en  plein  tissu  fibreux.  Quand  ils  sonl 
jeunes  et  en  picine  vilalité,  les  nodules  adénomateux  sonl  d'un  blanc  jaunAtrr, 
et  assez  fermes;  plus  tard  ils  dégénèrent,  deviennent  mous  et  friables.  d'un 
beau  jaune  d"or,  ou  d'aspect  caséeux  ou  hémorrhaf^que. 

Leurnombre  est  tres  variable;  ils  pcuvenl  élre  rares  et  clairsemés,  ou  farcir 
prcsquc  complèlemenl  Ic  foie.  Aussi  celui-ci  est-il  presque  toujours  au^enlr 
dans  ses  dimensions,  et  dans  son  poids  {2  è  3  kilogrammes). 

(■)  Cii.  Sabolbin,  Essai  sur  l'adi-nonic  du  foie;  Th.  de  Parit,  1S8t. 

(•)  E.  Bbissal'd,  Adi-nome  el  cancer  hó|).iti<iuc :  Anh.  gin.  rfe  méd.,  1885,  S-  vol,,  p.  139. 

(';  IlANOT  et  GiLBERT,  Kttidcs  sur  Ics  mol.  du  foic.  Paris,  1888. 
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Les  vaisseaux  el  ganglions  lymphaliques  resieni  indcmnes,  mais  Tenvahisse- 
ment  des  rameaux  intra  et  même  extra-hëpatiques  de  la  veine  porte  est  la 
règle.  Les  cavités  vasculaires  envahies  sont  rétrécies  ou  méme  oblitérées  par 
de  véritables  thrombus  néoplasiques,  gris  rosé  ou  jaundtres,  que  Ton  peut 
rclrouver  également  dans  les  veines  sus-hépatiques,  la  veine  cave  inférieure,  et 
jusque  dans  Ie  coeur  droil. 

L'adénome  hépalique  est  donc  essentiellement  infeclant,  et  les  nodosités 
secondaires,  que  Ton  Irouve  souvent  dans  les  poumons  ou  sur  les  feuillets  du 
péritoine,  en  donnent  une  preuve  de  plus. 

HiMologiqiiement,  Ie  nodule  adénomateux  a  Télal  naissant,  non  encore  dégé- 
néré,  est  formé  de  cylindres  épithéliaux  divisés  et  anastomosés  comme  les  tra- 
bécules  du  foie,  mais  qui  en  difTérent  par  leur  plus  grand  volume,  et  par  la 
coloralion  plus  rosée  que  leur  donne  Ie  picro-carmin. 

Les  éléments  conslitutifs  de  ces  cylindres  pelotonnés  sont  des  cellules 
polyédriques  tres  inégales  dans  leurs  dimensions,  quelques-unes  pouvant  con- 
tenir  des  noyaux  énormes  (jusqu'è  iO  cl  50  |jl)  uniques  ou  multiples  (Hanot  cl 
<iilbert). 

La  trabécule  néoplasique  peut  être  pleine,  ou  au  contraire  canaliculée;  dans 
ce  demier  cas,  elle  conlient  dans  sa  cavité  un  ou  plusieurs  pelils  calculs 
biliaires  microscopiques,  qui  peuvent  lui  donner  Taspect  moniliforme.  Au  con- 
tact de  ces  concrélions  biliaires,  Tépithélium  polyédrique  s*aplatit  et  devient 
comme  lamellaire  (Sabourin). 

Ainsi  constilués  par  de  simples  cylindres  épithéliaux  que  n'enveloppe  aucune 
membrane  propre,  que  ne  sépare  aucun  autre  slroma  que  les  vestiges  des 
capillaires  radiés,  les  nodules  adénomateux  tendent  a  s'enkysler  par  Ie  refou- 
lement  excenlrique  des  Irabécules  hépaliques  voisines,  par  leur  atrophie  en 
lamelles  imbriquées. 

Puis  surviennent  les  processus  de  dégénérescence  :  trans  forma  lion  granu- 
leuse  OU  granulo-graisseuse,  qui  fait  du  bloc  cellulaire  primitif  un  magma 
caséeux  ou  une  bouillie  jaunètre ;  envahissement  scléreux  et  atrophie  secon- 
daire; hémorrhagies  interstitielles  qui  peuvent  transformer  Tadénome  en 
-caillot  noirdtre,  mais  jamais  assez  complètement  pour  que  Texamen  histolo- 
gique  ne  puisse  encore  y  déceler  des  éléments  épithéliaux. 

Toute  celle  histoirc  anatomique  de  Tadénome  du  foie  nous  est  aujourd*hui 
bien  connue;  ce  qui  resle  obscur,  c'est  la  nature  des  relations  qui  unissent  ces 
<ieux  lésions,  adénome  el  cirrhose. 

Pour  Sabourin,  pour  Cornil  et  Ranvier,  Tadénome  n'esl  qu'unc  complicalion 
de  la  cirrhose,  un  element  surajoulé,  opinion  qui  ne  paratl  pas  tenir  un  complc 
suffisant  de  Vinfectiosilé  de  l'adénome. 

Pour  Kelsch  el  Kiener,  cirrhose  et  adénome  se  développenl  simullanémcnt, 
ne  sont  que  lesco-effets  d'une  móme  cause  irrilantc  agissanl  sur  Télément  épi- 
thélial  et  conjonctif  du  foie.  Hanoi  el  Gilbcrl  se  rallienl  k  celle  opinion,  et  font 
tellement  de  Tadénome  un  processus  néoplasique  spécifique  qu'ils  Ie  décrivent 
S041S  les  noms  de  cancer  avec  cirHiose  el  d'épühéliome  trabéculaire. 

Celle  difficullé  d'inlerprélalion  n'est  pas,  du  resle,  spéciale  a  Tadénome 
hépalique;  móme  problème  se  pose  pour  Tadénome  du  rein,  de  la  mamelle,  de 
la  muqueuse  gaslriquc.  Dans  lous  ces  organes  on  peut  voir   s*associer  un 
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doublé  processus  de  cirrhose  et  de  néoplasie  épithéliale  infectanle,  el  c  esl 
bien  celle-ci  qui  donne  k  la  lésion  son  cachel  propre,  qui  joue  au  poinl  de  vuf 
clinique  Ie  róle  prédominant. 

Disons  toui  de  suite,  pouren  finir  avee  Tadénome,  que  Ie  diagnosUe  cliniqnf 
en  est  toujours  bien  incertain.  On  constatc  les  signes  habituels  de  la  ciirfaose 
atrophique,  mais  avee  quelques  variantes  symptomaliques  :  précocité  de  Tas- 
thómie  et  de  rémaciation,  exislence  habiluelle  de  Tictère  (assez  exceptionnfl. 
au  contraire,  dans  la  cirrhose  atrophique  pure),  douleurs  périhépaiiques  ou 
irradiées  vers  Tépaule  droite,  parfois  enfin  (et  c'est  Ik  Ie  meilleur  signe  diffé- 
rentiel),  ëtat  inégal  et  bosselé  de  la  partie  explorable  du  parenchyme  hépa- 
tique. 

L'adénome  n'en  reste  pas  moins  Ie  plus  souvent  masqué  par  la  cirrhose,  el 
constitue  une  simple  trouvaille  d'autopsie. 

III 

L'histoire  clinique  des  cirrhoses  veineuses  d'originê  alcoolique  permel  At 
distinguer  plusieurs  phases  dans  Tévolution  de  la  maladie,  suivant  que  Ia  cir- 
rhose en  est  k  ses  débuts  et  avant  Tascile,  ou  pendant  la  période  d'ascite,  ou 
au  stade  terminal. 

A .  La  période  initiale  ou  préascitiqtte  de  la  cirrhose  alcoolique  est  bien  plus 
longue  dans  la  réalité  qu*elle  ne  semble  TOtre  en  clinique.  Au  moment  oü  Ie 
travail  lent  de  sclerose  bi-veineuse  est  devenu  assez  avance  peur  qu*on  puisse 
en  soupgonner  Texistence,  la  lésion  existe  déjè  depuis  des  mois  ou  des  années: 
Ie  nombre  d'autopsies  d'alcooliques,  oü  Ton  trouve  des  lésions  initiales  de  cir- 
rhose non  soupgonnée,  en  fait  foi.  Simple  processus  histologique,  la  cirrhose 
n'esl  pas  encore  une  maladie,  elle  n'en  est  que  Ie  germe. 

Les  premiers  signes  cliniques  dont  se  plaint  Ie  malade  soni  d'origine  diges- 
tive,  et  ne  différent  guère  des  accidents  ordinaires  de  la  dyspepsie  alcoolique: 
pituites  muqueuses  ou  bilieuses  Ie  matin,  vomituritions  et  nausëes  après  Ie» 
repas,  ëtat  saburral  de  la  langue  et  amertume  de  la  bouche,  fausse  faim  a  jeuD 
et  anorexie  complete  en  présence  des  aliments  et  surtout  de  la  viande,  p>TOsis. 
alternatives  de  constipation  et  de  diarrhée.  La  signification  de  ces  accideoU 
est  d  autant  moins  douteuse  que  Ton  a  en  général  affaire  k  des  alcooliques 
anciens  et  avérés,  avee  tremblement  des  mains;  au  contraire,  les  signes  de 
Talcoolisme  cérébral  font  Ie  plus  souvent  défaut,  ou  n'existent  qu'è  lelal 
d'ébauche. 

Mais  dé'yk  quelques  signes  plus  caractéristiques  se  dessinent.  Lc  malade  a 
maigri,  son  facies  est  tiré,  un  peu  blóme  et  terreux,  quelques  varicosilés 
capillaires  se  montrent  aux  pommetles;  par  intervalles,  après  une  fatigue  ou 
un  exces,  une  douleur  sourde  et  gravative  occupe  la  région  hépatique.  peul 
mémc  sirradier  jusque  vers  Tépaule  droite;  les  conjonctives  sont  parfois  subic- 
tériques,  sans  qu'il  y  ait  cependant  d'ictère  véritable.  De  petites  épistaxis 
k  répétition  peu  vent  se  montrer. 

L'examen  somatiijuc  du  malade  met  encore  plus  directement  Ie  foie  en 
causc. 

La  palpation  cl  la  percussion  montrent,  en  effet,  qu'il  est   un  peu  gri)S, 
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dépasse  les  lausses  cólcs  do  un  h  deux  travers  de  doigl,  cl  qu'en  oulre  il  est 
vaguement  douloureux. 

La  ratc  est  également  tuméfióe,  et  peut,  dès  eette  période  de  débul,  donner 
une  malité  verticale  de  10  a  15  centimètres. 

Le  ventre  est  ballonné,  lympanique  surtoul  dans  la  région  sus-ombilicalo, 
souple  du  reste,  et  sans  ascite. 

Les  urines  sont  toujours  rares,  au-dessous  de  un  lilre  en  général.  Elles  sont 
d'un  rouge  orangé  ou  brunAtre,  et  laissent  déposer  des  sédiments  uraliques 
rosés;  elles  contiennent  de  l'urobiline,  souvent  en  grande  quantité. 

Ce  qui  achève  de  les  caractóriser  comme  urine<  hépatiques^  c'est  rexislence 
fréquemraent  conslalable  de  la  glycosuriealimentaire,  etd'autreparl  les  varia- 
lions  de  l'urée.  Celle-ci  peut  souvent  être  en  grand  exces,  surtout  au  cours  de 
ces  poussées  congestives  initiales,  et,  dans  un  cas  de  ce  genre,  je  Tai  vue 
osciller  pendant  prés  d'un  mois  entre  iO  et  55  grammes  par  jour. 

Dans  les  cas,  au  contraire,  oü  la  cirrhose  est  atrophique  dès  le  débul,  et 
ne  s'annonce  pas  par  des  poussées  subaigui^s  de  congestion  hépalique  a  répé- 
tition,  le  foie  est  d'emblée  de  volume  normal  ou  un  peu  diminué,  les  urines 
sont  pauvres  en  uree  (8  a  10  grammes  par  !2i  heures). 

Ainsi,  sur  le  fond  commun  de  Talcoolisme  gaslro-intestinal,  la  cirrhose  peul 
apparaitre  déja  sous  deux  types  vraisemblablement  distincls,  suivant  (jue  le 
foie  est  gros,  resle  normal.  ou  déjèi  diminue  de  volume,  suivant  qu'il  y  a  azo- 
turie  OU  au  contraire  hypoazoturie.  Mais,  dans  les  deux  cas,  la  rate  est  tumé- 
fiée,  les  urines  rares,  urobilitiues,  chargées  de  sédiments  uraliques,  el  pouvant 
donner  lieu  a  la  glycosurie  alimenlaire. 

Entre  ces  congeslions  hépaliques  initiales  el  le  débul  clinique  de  la  cir- 
rhose, la  ligne  de  démarcalion  est  bien  difficile  a  tracer(*);  il  est  bien  probable 
que  les  deux  processus  marchent  de  pair,  que  derriére  la  fluxion  hépalicjuc  la 
sclerose  se  cache  déja. 

Enfin,  il  faut  noter  comme  symplóme  parfois  inilial.  et  presque  isolé,  de  la 
cirrhose  au  débul,  ïaHlème  pféa^citif^ue  des  membrt»s  infi'^rieurs,  décril  d'abord 
par  Mac  Swiney  en  ISTO,  puis  par  (Üovanni,  par  A.  Gilberl  el  H.  Presle  (*), 

C'est  un  oedéme  blanc,  indolent,  assez  facilement  dépressible,  symélri(jue: 
il  débule  aulour  des  chevillos,  pour  envahir  ensuite  parfois  les  deux  membres 
inferieurs  ou  méme  la  moilié  sous-diaphragmalique  du  corps.  CVsl  dire  (ju'il 
rclève  d'une  slase  circulaloire  plus  ou  moins  complete  dans  la  veine  rave  infé- 
rieure due  aux  lésions  veineuses  produites  par  la  cirrhose. 

L'oedème  préascilique  peul  apparaitre  de  Irés  bonne  heure,  avant  les  pre- 
miers troubles  fonclionnels  dus  a  la  cirrhose:  il  peul  préeéder  de  quel(jU(»s 
mois,  OU  méme  d'un  an  a  un  an  el  demi,  la  produclion  de  Tascile;  mais,  dans 
la  régie,  il  accompagne  les  premiers  synq)lomes  cirrhotiques,  et  prend  ainsi 
une  grande  valeur  séméiologique. 

B.  Avec  répanchement  abdominal  commence  la  prriofle  aticUifjw*  de  la  cir- 
rhose; la  maladie  est  dés  lors  confirmée,  et  pré<>Mile  l'ensemble  de  sex  signes 
au  grand  complet. 

h'ascüc  peut  sinslalier  a  pelit  bruit,  par  un  progrés  insensible,  et  le  malade 

(*)  II.  Rendi',  Ler.  (te  rlin.  jivjfL,  IS()0;  Congestion  liópalinuc  vi  cirrhose,  l.  II,  p.  17. 
(*)  II.  PiiESLi:,  flukse  de  rmis,  i89tJ. 
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roux),  cause  immédiatc  de  grande  ascile  promptemcnt  rëcidivanle  après  la 
ponetion. 

Les  radicules  portes  elles-m^mes  peuvent  être  oblitérées  par  phlëbite  et 
périphlébile  (Dieulafoy),  si  bien  que  tous  les  segmenis  du  iractus  sanguin  enléro- 
hëpalique  peuvent  être  Ie  point  de  départ  de  Texsudation  séreuse. 

Une  aulre  cause  inlervient  encore,  c'esl  Tinflammation  même  du  péritoine. 
Cerlains  auteurs  (Polain,  Rendu)  lui  altribuenl  un  róle  pathogénique  impor- 
tant, et  cela  est  certainement  vrai  pour  certaines  ascites  jeunes,  médiocrement 
abondantes,  accompagnées  d'un  peu  de  sensibilité  diffuse  du  venlre.  Mais  les 
faits  de  ce  genre  ne  sont  pas  les  plus  nombreux.  Le  plus  souvent,  les  iésions 
përitonitiques  sont  minimes,  nullement  eu  rapport  avee  Tabondance  et  la 
recidive  rapide  de  répancheraenl,  elles  ne  se  constatent  guère  que  dans  les 
cas  anciens  et  souvent  ponctionnés.  Nous  ne  voyons  pas,  en  outre,  les  autres 
variétés  de  péritonite  donner  lieu  a  de  pareilles  ascites,  d'autant  plus  que, 
dans  la  péritonite  ascitique  tuberculeuse,  Tétat  du  foie  semble  souvent  le 
facteur  prépondérant  de  répanchement.  ü  ne  faut  donc,  croyons-nous,  attribuer 
h  Tétat  du  péritoine,  dans  la  pathogénie  de  l'ascite  cirrhotique,  qu'un  róle 
accessoire  et  d*exception.  C'est  dans  le  foie  lui-mOme  que  siègc  le  grand 
obstacle. 

Les  caractères  propres  de  l'ascite  peuvent  ici  donner  quelques  utiles  indica- 
tions.  Dans  la  règle,  le  liquide  est  clair,  citrin,  et  k  reflet  légèrement  verdêtre; 
sa  densité  varie  de  iOlO  a  1016;  sa  réaction  est  alcaline. 

Chimiquement,  d'après  les  analyses  de  Frerichs,  de  Reuss,  de  Runeberg('), 
de  Halliburton  (*),  la  teneur  en  matières  solides  est  de  20  k  25  grammes  par 
litre,  en  matières  albuminoïdes  de  iO  a  20  grammes  par  litre.  Celles-ci  se 
pariagent  presque  également  en  globuline  et  en  sérine;  dans  un  cas  de  Halli- 
burton, sur  9,55  d'albuminoïdes  pour  1000,  il  y  avait  4,13  de  globuline,  et  5,42 
de  sérine  ;  dans  un  autre  cas,  pour  10,21  d'albuminoïdes,  ll,li  de  globuline,  et 
9,07  de  sérine.  La  teneur  en  fibrinogène  est  si  faible  qu'elle  peut  être  négligée 
(F.  Hoffmann). 

Ajoutons  que  dans  le  liquide  ascitique  on  trouve  souvent  une  faible  quantité 
de  sucre,  d'urée,  d'urobiline;  parfois  de  Tallantoïne;  des  paillettes,  visibles 
méme  a  l'oeil  nu,  de  cholestérine,  de  la  paralbumine  et  de  la  métalbumine, 
fait  important  k  signaler  puisqu'on  a  voulu  faire  de  ces  deux  derniers  corps 
une  caractéristique  du  liquide  des  kystes  de  Tovaire. 

En  général,  pour  un  cas  donné,  le  liquide  retiré  par  des  ponctions  successives 
domeure  a  peu  prés  constant  dans  sa  composition  (Halliburton). 

Histologiquemenl,  on  ne  trouve  que  peu  ou  point  d'éléments  figurés  (leu- 
cocytcs,  cellules  épithéliales). 

Enfin,  le  liquide  ascitique  ne  se  coagule  pas  spontanément,  ou  ne  le  fait  que 
tres  lentement  et  au  bout  de  plusieurs  jours  quelquefois. 

Or,  dans  les  cas  oü  l'ascite  relève  en  tout  ou  en  partie  d'un  processus  péri- 
lonitique,  les  résultats  sont  tout  autres  :  présence  de  leucocytes  et  de  cellules 
d'épitliélium  péritonéal;  coagulation  spontanée  du  liquide;  densité  de  1018 
ou  au-dessus  (Reuss) ;  élévation  considérable  de  la  teneur  en  matériaux  solides 

(')  RuNEDERG,  Deut,  arch,  f,  klin.  mcd.,  l.  XXXV,  p.  260. 

(*)  Halliblrton,  Chemical  phys,  and  patlx,,  Londres,  1801,  p.  T»42. 
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tement  chez  Ie  foetus  Ie  sinus  porie  avec  la  veine  cavc  inférieure)  peul  rester 
perméable,  comme  dans  les  cas  de  Burow,  de  Leyden(*). 

L'imporlance  de  ces  voies  diverses  de  dérivalion  est  en  rapport  inverse  avec 
Tascite,  et  nous  verrons  qu'ellesne  s'efTacent  que  longleraps  après  que  celle-ci 
a  disparu,  dans  les  cas  de  cirrhoses  dites  guéries. 

Pour  en  finir  avec  les  signes  abdominaux  des  cirrhoses  veineuses,  il  nous 
resle  h  signaler  l'élat  du  foie  et  de  la  rale. 

Vétat  du  foie  est  souvent  difficile  h  apprécier  avant  que  la  ponclion  n'ail 
rendu  Ie  ventre  souple  et  dépressihle.  On  peut  alors  Irouver  deux  élals  diffé- 
rents de  la  glande  hépalique  :  lantót  Ie  foie  est  petit,  caché  derrière  les  fausses 
cóles,  el  ne  donne  guère  qu'une  malilé  verticale  de  7  è  8  cenlimètres;  ce  sont 
les  cas  les  plus  fréquents,  ceux  qui  correspondent  a  la  forme  atrophique  de  la 
cirrhose ;  lantót,  au  contraire,  Ie  foie  est  volumineux,  et  mesure  12  èi  i5  cenli- 
mèlres  de  raalité  verticale;  il  est,  de  plus,  induré,  échancré  parfois  sur  sou 
bord  Iranchanl.  On  a  longlemps  admis  que  ce  n'élait  la  qu'une  phase  Iransi- 
toire,  congestive,  Aliypertrophie  préalropliique ;  il  semble  bien  que  ce  soit  déji 
la  de  la  cirrhose,  mais  sous  un  type  analomique  spécial,  la  cirrhose  nlcoolique 
hypertropinque,  et  les  observations  modernes  ne  monlrent  pas  nettement  de 
gros  foies  scléreux  passant  peu  è  peu  k  l'élat  de  petit  foie  atrophique.  Jusqu'è 
nou  vel  ordre,  les  gros  foies  de  cirrhose  veineuse  doivent  donc  étre  considérés 
comme  formant  un  groupe  k  part,  dont  nous  verrons  toulc  Timportance  au 
point  de  vue  du  pronoslic. 

Quant  k  la  rato,  elle  esl,  dans  la  règle,  augmentée  de  volume,  el  Yhypertro- 
phie  spléniqiie  forme  un  des  meilieurs  signes  accessoires  de  la  cirrhose  vei- 
neuse. Cetle  hyperlrophie  peut  étre  énorme  (26  sur  i5  dans  un  cas  de  Bou- 
chard),  et  Tauscultalion  de  la  rale  permet  alors  d'y  constater  un  signe 
interessant,  Ie  soufflé  splénique  de  Bouchard,  doux,  syslolique,  Irès  analogue 
au  soufflé  placentaire  par  son  timbre  et  par  son  intensité  (R.  Leudet)  ('). 

L'hypertrophie  splénique  n'est  cependant  pas  un  signe  constant;  si  elle 
exislele  plus  souvent,  etcela  dés  la  phase  préascitique  de  la  cirrhose,  elle  peut 
cependant  faire  défaul,  et  la  rale  est  alors  petite,  indurée  par  un  processus 
concomitant  desplénilc  inlerstitielle. 

Les  unnes  des  cirrhotiques  onl  des  caractères  Irès  spéciaux.  Elles  sont  tou- 
jours  rares,  au-dessous  du  litre  en  général,  denses,  Irès  acides,  d'un  rouge 
orangé,  el  elles  laissent  déposer  sur  les  parois  et  au  fond  du  bocal  un  épais 
sediment  uratique,  Irès  analogue  k  de  la  brique  rosé  pilée. 

Chimiquement,  ce  sont  des  urines  pauvres  en  uree  (Brouardel)  el  qui  peuvent 
n*en  contenir  que  8  è  iO  grammes  en  vingt-quatre  heures,  riches  au  contraire 
en  acide  urique,  chargées  d'urobiline  et  parfois  de  pigment  rouge  brun,  d'oü 
la  fréquence  de  la  réaction  dite  hémaphéique.  Assez  fréquemmenl  on  a  constaté 
de  la  peplonurie,  et  tres  souvent  de  la  glycosurie  alimentaire. 

Les  recherches  récenles  de  Fawilzky  (^),  porlant  sur  six  cas,  onl  monlré  que, 

(*)  Leyden,  Sor.  de  méd,  int.  de  Derlin,  4  mai  1891. 

(•)  R.  Lfaidet,  Soufflé  splénique  dans  la  cirrhose  atrophique;  Hcv.  de  méd,,  1800,  p.  808. 
Dans  un  cas  de  cirrhose  alcoolique  k  gros  foie,  Bouchard  a  vu  Ie  soufflé  splénique 
durer  3  ans  sans  se  modifler,  puis  s*atténuer  pendant  un  an  et  disparaitre;  Ass,  franc' 
pour  Vav,  des  se,  session  de  1891. 

C)  Fawitzky,  Dexitc.  archiv,  f.  klin,  Med.,  t.  XLV,  p.  429. 
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i\c  pleurésie  droite.  L'épanchemeni  peut  ^Ire  s<^rcux  ('),  oii  hémorrhagiqiie(*), 
et  s'installe  souvent  d'une  fagon  tout  insidicuse,  prcsque  sans  fièvrc  et  sans 
poinl  de  cóté.  Les  fausses  raembranes  de  la  plèvre  peuvent  étre  épaisses,  riches 
en  nóo-vaisseaux,  et  cette  pachypleurite  hémorrhagique  est  Ie  point  de  départ 
de  répanchement  sanglanl. 

La  localisation  élective  sur  la  plèvre  droite  est  due  è  la  propagation  de  la 
périhépalite  cirrhotique;  mais  la  plèvre  gauche  peut  aussi  ètre  intéressée,  et  Ie 
cas  classique  de  cirrhose  de  Laennee  était  un  fait  de  •  pleurésie  hémorrhagique 
gauche  avec  ascite,  etc.  ». 

Enfin,  les  fonctions  digestives  sont  loujours  profondément  troublées  :  on 
constate  del'anorexie,  du  cataiThe  gastro-intestinal,  avec  météorisme,  diarrhée 
k  rópétition  alternant  avec  de  la  constipation,  fétidité  des  feces. 

IV 

La  fin  naturelle  de  la  cirrhose  alrophique,  pourrait-on  dire,  c'est  la  mort 
dans  Ie  marasme,  par  Ie  progrès  croissant  de  l'ascite,  des  oedèmes,  de  l'inani- 
tion,  par  les  pertes  aussi  que  font  subir  k  Torganisme  des  ponctionsde  plus  en 
plus  nombreuses  et  rapprochées. 

D'autres  évolutions  terminales  sont  possibles,  abstraction  faite  des  cas  oü 
une  guérison  apparente  survient;  et  c*est  alors  k  une  aulo-intoxicalion  com- 
plexe que  succombent  les  malades.  Tanlöt  c'est  Turémie  hépatique,  avec  son 
corlège  de  céphalée,  de  myosis,  d'oligurie,  de  vomissements,  de  subdélire, 
d'hypothermie  et  de  coma ;  lantöt  ce  sont  des  accidents  d'ictère  grave  secon- 
daire, avec  passage  du  pigment  biliaire  ou  des  pigments  modifiés  dans  les 
urines,  hémorrhagies  multiplcs,  état  typhoïde  et  adynamique,  réaction  fébrile 
variable,  subdélire  et  n^vasseries,  coma  terminal. 

Mais  dans  ces  faits  d'ictère  grave  terminal,  un  nouveau  facteur  est  intervenu, 
c'est  Vinfection  biliaire^  A  la  phase  aseptique  de  la  cirrhose  a  succédé  la  phase 
infectieuse,  avec  dégénérescences  microbiotiques  des  cellules  hépatiques, 
infection  biliaire  monobactérienne  ou  polybactérienne  (E.  Dupré,  obs.  V  et  VI). 

Enfin,  d'autres  complications  graves  peuvent  survenir,  qui  modifient  ou 
terminent  brusquement  l'évolution  morbide;  ce  sont  notamment  les  hémorrha- 
gies et  les  complications  péritonitiques. 

A.  Les  hémorrhagies  sont  des  plus  habiluelles  au  cours  des  cirrhoses  alcoo- 
liques,  et  cela  k  tous  les  degrés  d'inlensilé,  et  sous  toules  les  formes. 

La  plus  commune  de  toutes,  c'est  l'épistaxis,  surtout  par  la  narine  droite, 
disait  Galien;  il  s'agit  rarementd'épistaxisabondantes,  plus  souvent  d'un  suin- 
tement  sanglant  qui  se  reproduit  k  maintes  reprises,  souvent  au  moindre  attou- 
chement  ou  méme  en  se  mouchanl. 

Parmi  les  autres  petites  hémorrhagies,  signalons  l'état  fongueux  et  saignant 
des  gencives,  les  laches  de  purpura  cutané,  les  ecchymoses  péritonéales  avec 
parfois  ascite  sanglanle,  ou  m(^mc  hématomes  du  péritoine  (Déjerine)  (*),  les 
hémoptysies  (L.  Galliard). 

(*)  Lecorciié  et  Talamon,  Êtuiles  médic,  1881,  p.  507. 

(•>  G.  Jean,  De  la  pleurésie  hémorrhagique  au  cours  de  la  cirrhose  alcooliquc  (6  cas) ; 
These  de  Paris,  1801. 
C)  DÉJERINE,  DiilL  Soc.  anat.,  1878. 
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Reslenl  los  cns  oü  il  n'y  a  pas  de  varicos  CESophagiennes,  ou  bien  oü  cellcs-ci 
iie  sont  pas  rompues.  Forcc  est  alors  d'admetlre,  avee  Debove  el  Courlois 
Suffit,  ([u'il  s'esl  fait  une  vaso-dilalation  subite  el  énorme  dans  tont  Ie  système 
porie,  (pie  Ie  foie  indiiré  et  avant  perdu  de  son  élasücilé  ne  suffit  plus  au  librc 
éeoulemenl  <ki  sang  dans  la  veine  cave.  Dès  lors,  ou  bien  il  se  produil  une 
ruplurc  de  vaisseaux  déjè  allérés  dans  leur  slruclure  par  raleoolisme,  du  Ironc 
m<^me  de  la  veine  porie  dans  quelques  cas;  ou  bien  les  capillaires  cedent  sur 
un  grand  nombre  de  poinls,  l'exhalalion  sanguine  se  produil  comme  dans  une 
hémorrhagie  en  nappe,  et  sans  (jue  l'autopsie  révèle  des  lésions  vasculaires 
conslalables. 

Ainsi  s'expliquent,  probablemenl,  les  hémalémèses  h  répélilion,  congeslives 
plulót  qu'ulcéreuses,  et  Ton  comprend  combien  il  peut  ólre  souvent  malaise 
de  les  difTérencier  des  hémorrhagies  dues  a  l'ulcère  simple  de  Testomac  ou  du 
duodenum. 

Ouanl  h  une  altóration  humorale,  a  une  modificalion  indéterminée  du  sang, 
on  a  voulu  lui  allribuer  les  aulres  hémorrhagies  de  la  eirrhose.  C'esl  lü  une 
palhogénie  bien  hypolhélique;  les  lésions  vasculaires  el  les  congeslions  locales 
jouenl,  probablement,  un  róle  bien  aulrement  important. 

B.  Les  proressiis  péritonitiques  qui  peuvent  survenir  au  cours  des  cirrhoses 
veineuses  sonl  de  divers  ordres,  abslraclion  faite  de  la  péritonile  fibreuse  dif- 
fuse que  nous  avons  déjè  signalée. 

Dans  quelques  cas,  c'esl  une  péritonile  aiguë,  fibrino-purulenle  et  septi<|uc 
(Lecorché  et  Talamon),  soit  qu'il  y  ait  eu  infection  opératoire  au  moment 
d'unc  ponclion,  ou  que  les  germes  inlestinaux  aient  pu,  ix  un  moment  donnc, 
venir  infecler  Ie  péritoine. 

Mais  toul  aulrement  fréquents  sont  les  fails  oü  la  eirrhose  alcoolique  se  com- 
pliijue  dcpéntonite  tuberculeuse  \  Lancereaux,  Rendu,Taprel,  ont  noté  des  fails 
de  ce  genre, el  Delpeuch(*)  en  a  proposé  Tinterprétation  tres  plausibleque  voici. 

L'alcoolisme,  par  lui-méme,  a  une  action  irritante  sur  les  séreuses,  el  la 
péritonile  chronique  simple  accompagne  souvent  la  eirrhose;  mais  il  est  en 
móme  temps  une  grande  cause  de  réceplivité  organique  pour  Tinfection  bacil- 
laire.  Vienne  une  occasion  de  luberculisation  pour  Ie  cirrhotique  alcoolique,  et 
celui-ci  grefTera  une  péritonile  tuberculeuse  sur  sa  eirrhose;  soit  qu'è  l'au- 
topsie on  Irouve  des  lésions  de  bacillose  fibreuse  ou  crélacée  des  Sommets,  ou 
une  granulie  récente,  ou  que  toute  autre  lésion  tuberculeuse  fasse  défaut. 

Ces  péritonites  tuberculeuses  d'alcooliques  sont  essenliellemcnt  fibreuses, 
tendant  bien  plus  èila  sclerose  qu'è  la  caséification. 

Quand  la  tuberculose  est  d'emblée  péritonéale,  c'esl  bien  certainement  dans 
Ie  tube  digeslif,  móme  en  I'absence  de  lésions  inteslinales,  qu'il  faut  chercher 
la  porte  d'entrée  de  l'infection.  Dobroklonsky(')  a  montré  que  des  bacilles 
introduits  dans  Tintestin  du  cobaye  peuvent,  sans  lésion  ni  chute  de  l'épithé- 
lium,  traverser  la  muqueuse  et  gagner  les  lymphatiques  et  les  ganglions. 
Tchislovitch(^)  a  constalé  de  mémc  que  les  bacilles  progressent  ï\  travers  la 

(*)  A.  Delpei  cii,  Essai  sur  la  péritonile  tuborculcusc  do  radolcsccnt  cl  de  radulle;  Tlièse 
de  Pari»,  188."». 
(*)  DoiiROKLONSKY,  Cougr,  de  la  tub.,  1888,  p.  205. 
{^)  TciiisTOviTCH,  Ann.  de  Vinst.  Pasteur,  inai  1889. 
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étanl  sain  cepcndanl.  Si  je  rappelle  cc  fait,  eest  pour  monlrer  a  quel  poinl 
la  cellule  hépalique  d'un  cirrhotique  peut  être  facilement  vulnérable,  et  que, 
méme  dans  les  cas  de  cc  genre  oü  il  a  été  si  préconisé,  l'iodure  de  polassium 
ne  doil  6tre  donné  qu'avec  infiniment  de  ménagement  et  de  réserve. 


Le  pronostic  'des  cirrhoses  alcooliques  du  foie  a  longtemps  été  considéré 
comme  constamment  mauvais;  une  fois  la  période  ascitique  arrivée,  il  n'y 
avait  plus  guère  k  espérer  la  guérison. 

Cepcndanl,  dès  1852,  Monneret  publiait  un  cas  de  cirrhose  alrophiquc 
«  guérie  conlre  toule  attente  »,  et  rexactitude  du  diagnostic  élait  vérifiée,  le 
malade  étant  mort  de  pneumonie. 

En  1874,  Leudet,  dans  une  le^on  consacrée  •  è  la  curabilité  de  la  cirrhose  du 
foie  consécutive  h  l'abus  des  boissons  alcooliques  »,  rapporlait  trois  nouveaux 
faits,  dont  un,  au  moins,  indiscutable. 

Semmola('),  en  1879,  affirmait  la  curabilité  par  le  régime  lacté  rigoureuxde 
la  cirrhose  du  foie,  mais  cela  exclusivement  quand  le  foie  est  hypertrophié  et 
dépasse  lesfausses  cótes.  Il  y  avait  \h  deux  éléments  nouveaux  inlroduits  dans 
le  debat  :  l'action  curative  de  la  diéte  lactée,  et  la  distinction,  au  point  de  vue 
du  pronostic,  des  cirrhoses  alcooliques  a  gros  foie  et  ix  pelit  foie. 

Quelques  années  plus  tard,  la  question  élait  reprise  dans  la  Ihèse  de  Ribeton 
(1885),  et  surtout  dans  une  longue  et  importante  série  de  Communications 
faites  de  1886  è  1889  k  la  Société  médicale  des  hópitaux  de  Paris.  Dès  lors, 
les  raatériaux  cliniques  affluent,  et  peuvent  se  ranger  en  plusieurs  catégories. 

A.  Un  cirrhotique  alcoolique  avéré  est  mis  k  la  diète  lactée,  la  diurèse  s'éta. 
blit,  et  l'ascite,  récente  encore  et  non  ponctionnée,  disparalt  en  15  ou  20  jours 
(Troisier) ;  ou  bien  c'est  par  l'inteslin,  et  avec  les  drastiques,  que  se  fait  la 
déplétion  séreuse  (R.  Moutard-Martin). 

B.  Plus  rareraent,  eest  au  cours  d'une  vieille  cirrhose  que  la  guérison  est 
oblenue,  et  cela  véritablement  contre  toute  attente.  Ainsi  un  malade  de  Troisier 
avait  en  9  mois  perdu  165  litres  d'ascile,  par  18  ponctions.  Alors  que  l'ascite 
continuait  a  se  reproduire,  survient  une  grande  diurèse  de  plusieurs  jours, 
l'ascite  se  résorbe,  et  l'état  général  s'améliore  assez  pour  que  le  malade  se 
croie  guéri  depuis  plusieurs  mois. 

Et  ce  sont  bien  \k  de  vraies  cirrhoses  atrophiques,  puisque,  dans  plusieurs 
cas  au  moins,  l'autopsie  pratiquée  fortuitement  un  peu  plus  tard  a  permis  de 
vérifier  Texactitude  du  diagnostic  (cas  de  Monneret,  de  Dujardin-Beaumetz,  de 
Guyot  etc).  Du  méme  coup,  on  a  pu  constater  que  ce  qu'il  y  avait  de  guéri, 
dans  ces  cas  exceplionnels,  ce  n'élait  pas  la  /é^ion,  c'était  uniquement  le  syn^ 
drome  chn'hotique^  si  bien  que,  parier  de  la  curabilité  de  Ia  cvThose  alcoolique, 
c'est  parier  de  la  curabilité  des  symptómes  cirrhotiques  (A.  Gilbert("),  et  méme 
presque  d'un  seul  symptóme,  Yascite,  Chez  aucun  de  ces  malades  soi-disant 
guéris  nous  ne  savons  en  effet  ce  qu'étaient  devenues  les  fonclions  chimiques 

(*)  Semmola,  Journal  de  ihérap.  de  Gubler,  10  cl  25  octobrc  1870. 

(•)  A.  GiLDERT,  De  la  curabilité  et  du  traitcment  des  cirrhoses  alcooliques;  Gaz.  hebd.  de 
méd.  et  de  chir.,  lOavril  181H). 
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entre  les  cirrhoses  alcoolicfues  è  gros  foies  et  k  pelits  foies.  El  cependanl.  Ic  foie 
hyperlrophié  rélrocède  rarement  avec  la  guérison  de  Tascile,  et  il  semble  l>ien, 
au  moins  au  point  de  vue  de  la  physiologie  pathologiffue,  se  séparer  netlcment 
de  la  forme  atrophique.  Les  recherches  inléressantes  de  Surmont  (')  viennent 
d'en  apporter  une  preuve  :  dans  la  cirrhose  alcoolique  atrophique  les  urincs 
sonl  hyperloxiques  el  forlement  convulsivanles;  dans  la  cirrhose  alcoolique 
hyperlrophique,  au  contraire,  la  loxicité  urinaire  est  normale  ou  diminuée. 

Retenons,  en  lout  cas,  ce  fait  capital  pour  Ie  pronoslic,  que  les  cirrhoses 
alcooliques  hyperlrophiques  sonl  tres  souvent  curables,  alors  que  les  fornies 
alrophiqucs  ne  Ie  sont  que  par  exceplion. 

Le  traitement  des  cirrhoses  alcooliques  du  foie  comporle  des  indicalions 
tres  précises. 

Il  convienl  d'abord  de  réduire  au  minimum  tous  les  apports  irritanls  au 
foie;  c'est  dire  qu'il  faut  supprimer  toule  boisson  alcoolique,  tous  les  alimenls 
épicés,  qu'il  faut  en  oulre  instiluer  l'antisepsie  intestinale  méthodique  et 
prolongée.  Le  n^gime  lact(^  sera  ici  un  précieux  auxiliaire,  en  mOme  temps 
qu'il  favorisera  rétablissemenl  de  la  diurc^se. 

Pour  hüter  la  disparition  de  l'ascile,  il  faut  que  celle-ci  soit  résorbée  sous 
rinfluence  de  pertes  abondanles  de  licjuide,  et  ici  deux  methodes  peuvenl  6tre 
lenlées,  suivanl  (|ue  Ton  veut  recourir  ^  la  voie  intestinale  ou  a  la  voie  rénah*. 

Si  Ton  veut  agir  sur  l'intestin,  les  purgatifs  drastiques  seronl  employés  a 
doses  moyennes  et  fréquemment  répélées;  l'eau-de-vie  allemande,  les  pilules 
aloétiques  sonl  d'un  usage  elassique. 

Mais  les  purgations  répétées  sont  souvent  fatigantes  et  dépriment  les 
malades,  elles  sont  loin  en  outre  de  valoir  la  sécrélion  urinaire  au  point  de  vue 
de  la  dépuration  organique,  elles  éliminent  un  bien  moindre  laux  de  matières 
extraclives  et  de  toxines  (Bouchard). 

Mieux  vaut  donc  assurément  chercher  a  provoquer  la  diurèse,  en  associant 
au  régime  lacté  Tusage  prolongé  de  préparations  diurétiques,  telles  cpie  l'in- 
fusion  de  genièvre  additionnée  d'oxymel  scillilique  et  de  nilrate  et  dacétate 
de  polasse  (Millard). 

Pour  le  traitement  méme  de  la  sclerose,  l'usage  de  Tiodure  de  potassium  est 
traditionnel,  et  Lancereaux  Ta  récemment  préconisé  de  nouveau.  Nous  avons 
vu  ce[)endant  que,  dans  certains  cas,  l'emploi  de  ce  medicament  pouvail  faire 
plus  de  mal  que  de  bien,  et,  par  contre,  je  crois,  comme  bien  des  médecins, 
que  son  efficacité  curative  n'est  rien  moins  que  démontrée. 

En  revanche,  la  médicalion  par  le  calomel  h  pelites  doses  compte  déja, 
depuis  peu  d'années,  de  beaux  succes.  On  peut,  a  Texemple  de  Bouchard, 
donner  chaque  jour  une  dose  de  i  ó  2  centigrammes,  ou  o  è  5  centigrammes 
tous  les  deux  jours,  en  y  joignant  Tusage  du  chlorate  de  polasse  el  d'une  anti- 
sepsie  buccale  rigoureuse.  Il  semble  que  le  calomel  n'agisse  pas  seulement 
comme  purgatif  léger  et  comme  diuréticjue,  mais  qu'il  ait  aussi  une  aclion 
plus  profonde  sur  le  fonctionnement  et  la  nutrilion  de  la  glande  hépatique, 
peut-êlre  méme  sur  le  lissu  de  sclerose. 

(*)  Surmont  (de  Lillo),  Soc.  de  bioL,  10  janvier  181)*2, 


DES  CIRiUIOSES  BILIAIRES.  863 

pour  ccla  une  cirrhose  biliaire.  Ainsi,  (l.ins  les  cirrhosos  veineuses  les  plus 
typiques,  nous  avons  Irouvé  au  sein  des  bandes  fibreuses  des  réseaux  de 
pseudo-canalicules  biliaires,  el,  de  móme,  en  clinique,  nous  avons  vu  que 
riclère  au  cours  de  la  cirrhose  de  Laënnec  n'élail  pas  rare.  G'est  pour  expliquer 
ces  associalions,  en  proporlions  variables,  de  syndromes  el  de  lésions  appar- 
ienant  ou  semblant  apparlenir  a  des  lypes  morbides  différents,  que  Ion  a  crét^ 
Ie  groupe  des  cirrhoses  mixtes  (Dieulafoy),  tres  justifié  en  tanl  qu'il  tendaii  a 
réagircontre  une  dichotomie  trop  rigide. 

Mais,  en  fait,  ce  qui  doit  faire  ranger  une  cirrhose  dans  lel  ou  lel  groupe, 
eest  moins  la  considération  de  la  totaUté  de  ses  symptómes  ou  de  ses  lésions, 
que  la  notion  de  son  éliologie  el  de  son  mode  (févohilion.  La  classification 
éliologique,  qui  serail  la  classification  ideale,  n'esl  encore  applicable  qu'è  un 
certain  nombre  de  types  morbides,  et  ne  permet  aujourd'hui  encore  d'attribuer 
aucune  place  certaine  a  la  cirrhose  hyperlrophique  biliaire.  Resle  Ie  mode 
d'évolulion  des  lésions  :  eh  bien,  il  est  cerlain  qu'il  permet,  la  plupart  du 
lemps,  de  distinguer  nellement,  aussi  bien  en  anatomie  palhologique  qu'en 
clinique,  les  cirrhoses  veineuses  des  cirrhoses  biliaires;  et  si,  parfois,  on  volt 
s'ajouter  un  symplóme  'inusilé  ou  une  lésion  d'un  aulre  type,  ce  nest  qua 
tilre  secondaire  et  contingent.  La  dichotomie,  dans  son  ensemble,  resle  vraie, 
a  condilion  de  ne  pas  Tenfermer  dans  une  formule  trop  inflcxible,  de  distinguer 
dans  chaque  cas  Tessentiel  de  Faccessoire. 

Ainsi  comprises,  les  cirrhoses  biliaires  comprennenl  deux  grands  types 
analomiques  et  cliniques,  dislincts  quoique  proches  parents  :  la  cirrhose  biliaire 
hyperlrophique,  qui  mérilerail  a  bon  droil,  nousl'avons  vu,  Ie  nom  ilemaladie 
flr  Hanoi;  et  la  cirrhose  biliaire  calculeuse.  Ce  chapitre  sera  consacré  k  Tétude 
successive  de  ces  deux  entités  morbides. 


I 

Pour  procéder  du  simple  au  coinposé,  du  connu  au  moins  connu,  c'est  par 
la  clinique  qu'il  faut  commencer  lélude  de  la  cirrhose  biliaire  hypertrophique 
de  Hanoi. 

Le  débul  est  des  plus  variables,  el  souvent  Irès  vague.  Chez  un  adulle,  un 
homme  le  plus  souvent,  on  voit  survenir  peu  h  peu  des  Iroubles  dyspepliques, 
de  l'anorexie,  de  la  lenteur  des  digeslions,  des  vomiluritions  malinales,  bref, 
les  signes  habituels  de  lélhylisinc»  gastrique;  la  parlie  supérieure  du  ventre 
scmble  se  développer,  et  parfois  une  sensation  sourde  d'endolorissement  ou 
de  pesanleur  se  fait  sentir  dans  Ihypochondre  droit ;  des  épislaxis  a  répétition 
peuvenl  se  monlrer,  el  déjè,  a  cel  te  phase  préictérique  de  la  maladie,  il  y  a  un 
léger  amaigrissement  el  un  peu  de  perle  des  forces. 

Puis  se  montre  un  symptónie  capital,  Yictère,  el  cela  au  bout  d'un  temps 
Irès  variable,  qui  peut  aller  de  «pielques  mois  a  un  an  (Jaccoud). 

Cel  ictére  inilial  peut  se  développer  sans  cause  connue,  ou  succéder  è  du 
surmenage,  a  un  exces  alcooli(|ue,  a  des  influences  morales  dépressives.  Il  est 
le  plus  souvent  léger,  jaune  clair,  et  s'accompagne  de  symptómes  d'embarras 
gastrique,  d'état  saburral  et  amer  de  la  langue,  d'un  peu  de  (ièvre  et  de 
sensibilité  hépalique. 
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fonclionnellcment  de  manières  différenles,  el  rélude  de  Ia  toxicilé  urinairc 
vient  récemmenl  d'en  apporter  la  preuve  (Surmonl).  Dans  la  cirrhose  hy- 
perlrophique  biliaire,  la  quaniiië  de  poison  urinaire  varie  suivani  la  période 
de  la  maladie.  Tappélil  du  malade,  son  régime  alimenlaire,  et  les  oscillalions 
dues  h  ces  inlluences  paraissent  plus  élendues  que  dans  les  aulres  maladies  du 
foie,  variables  aussi  d'un  jour  k  Tautre,  parfois,  sans  causes  faciles  k  apprécier. 

Voila  donc  une  série  de  symptómes  permanents,  mais  variables  en  méme 
temps,  iclère,  élat  des  feces  el  des  urines,  qui  trahissent  des  oscillalions  corré- 
latives,  et  encore  mal  connues,  dans  Tétat  fonclionnel  de  la  cellule  hépatique. 
Celle-ci  soufTre,  mais  pas  d'une  maniere  constante  ni  toujours  uniforme,  el 
c'est  la  une  des  raisons  qui  expliquent  la  longue  durée  de  la  période  délat  de 
la  maladie. 

B.  Lliypertrop/ne  hépatique  forme,  avec  Tictère,  Ie  second  des  grands 
symptómes  cliniques.  Le  foie  déborde  les  fausses  cóles  de  trois  k  quatre  travers 
de  doigt,  et  peut  descendre  jusqu'è  Tombilic,  landis  qu'il  remonte  en  haul 
jusque  vers  la  cinquième  cóte,  et  la  percussion  donne  une  ligne  de  matité 
verticale  de  vingt  cenlimèlres  environ  sur  la  ligne  mamelonnaire. 

La  partie  accessible  de  l'organe  est  ferme  et  résistante  sous  le  doigt,  lisse  en 
général,  quoique  parfois  rendue  inégale  et  comme  bosselée  par  des  fausses 
membrancs  épaisses  de  périhépatite  (Hanoi).  L'hypertrophie  est  uniforme  el 
générale,  ou  prédominc  au  niveau  du  lobe  gauche;  le  bord  inférieur  resle 
Iranchant  comme  k  Tétat  normal.  Le  volume  acquis  par  Torgane  est  tel  qu'il 
déforme  la  cavilé  abdominale,  évase  les  fausses  cóles  inférieures  droites, 
remplit  toule  la  région  sus-ombilicale,  et  donne  è  l'ensemble  de  Tabdomen  la 
configuration  d'un  ovoïde,  k  grosse  exlrémilé  supérieure,  k  petite  extrémilé 
sus-pubienne. 

Dans  certains  cas,  Ia  saillie  hépatique  semble  tellement  venir  en  avant, 
pointer  au-dessous  des  fausses  cóles  ou  a  Tépigastre,  que  Tidée  d'un  kysle 
hydatique  vient  immédiatement  a  Tesprit;  et  si  de  plus  la  consislancc  n'est 
pas  tres  ferme,  si  m<>me  elle  donne  Timpression  d'une  fausse  flitctuation 
profonde,  la  ponclion  sera  cerlainement  praliquée,  jusqu'è  quatre  fois  dans 
un  cas  de  ce  genre  observé  par  Jaccoud('). 

Lc  foie  ainsi  hyperlrophié  est  souvent  douloureux,  soit  spontanément,  soit 
surtout  par  ébranlement;  mais  la  douleur  est  sourde,  profonde,  diffuse,  non 
localisée  dans  la  région  de  la  vésicule  (fait  important  au  point  de  vue  du  dia- 
gnostic  différentiel  avec  la  cirrhose  calculeuse),  et  ne  s'irradie  guère  vers 
Tépaulc  droite. 

L'hypertrophie  hépatique,  une  fois  consliluée,  est  définitive,  el  progresse 
avec  la  maladie,  en  móme  temps  que  lamaigrissement  croissant  du  malade  la 
rend  plus  facilement  perceplible.  Elle  semble  parfois  subir  une  véritable  recru- 
dcscence  au  moment  des  poussées  d'ictère  plus  foncé  (Jaccoud),  pour  retro- 
grader  ensuite  parliellement.  Quand  elle  a  atteinl  un  haul  degré,  le  foie 
devienl  si  lourd  qu'il  se  déplace  et  semble  batiCHier  aulour  de  son  axe  transver- 
sal,  lc  bord  Iranchant  devenant  plus  profond  en  méme  temps  que  le  bord  supérieur 
vient  buler  en  avant.  La  saillie  abdominale  n'en  est  que  plus  prononcée. 

O  Jaccoud,  Ler,  de  din.  méd.,  1883-I88i,  Paris,  1885,  p.  28. 
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dire,  Ie  volume  accru   de  leur  ventre  faisant  contraste  avec  leurs  traits  creux 
et  tirés,  leurs  membres  grêles,  leurs  forces  diminuées. 

Les  urines  sont  bilieuses,  mais  dépourvues  des  sédiments  uratiques  rosés  si 
caractéristiques  de  la  eirrhose  atrophique;  leur  réaction  est  acide;  leur  quan- 
tité  (sauf  au  moment  des  crises  urinaires  dont  nous  reparlerons)  varie  entre 
1200  et  1600  grammes,  et  leur  teneur  en  uree  entre  10  et  20  grammes,  parfois 
moins  (4  a  9  grammes  dans  un  cas  de  Hanot).  L'urologie  de  la  eirrhose  hyper- 
trophique  biliaire  n*est,  du  reste,  qu'insuffisamment  connue,  et  demande  de 
nouvelles  recherches. 

Le  rein  reste  sain,  sauf  Ie  cas  d'une  sclerose  rénale  concomitante,  et  nous 
ne  vcrrons  point  les  malades  mourir  d'accidents  urémiques,  comme  parfois 
dans  la  eirrhose  atrophique.  Mais  les  autres  appareils  organiques  peuvent  étre 
plus  OU  moins  touches. 

Du  cóté  du  coeur,  les  phénomènes  d'asthénie  myocardique  ne  sont  pas  rares ; 
le  pouls  est  faible  et  mou,  variable,  parfois  un  peu  irregulier;  le  second  ton 
pulmonaire  claque  plus  fortement  que  le  second  ton  aortique.  Les  cavités 
droites  peuvent  mómc  se  laisser  forcer,  et  j  ai  constaté  une  fois  une  insuffi- 
sance  tricuspidienne  des  plus  netles,  avec  vrai  pouls  veineux  des  jugu- 
laires. 

En  rapport  avec  ces  troubles  cardiaques  s'établit  un  état  congestif  des  bases 
pulmonaires,  passager  d'abord,  mais  pouvant  plus  tard  devenir  Ic  point  de 
départ  d'accidenls  graves  et  rapidement  mortels. 

Les  hémon*hagies  peuvent,  par  leur  répétition,  devenir  un  vrai  danger  et 
une  nouvelle  cause  d'aiTaiblissement.  Les  épistaxis  sont  de  beaucoup  l'acci- 
dent  le  plus  commun,  elles  sont  souvent  assez  abondantes  et  répétées  pour 
nécessiter  le  tamponnement  des  narines.  Puis  viennent,  avec  un  moindre  degré 
defréquence,  les  hémorrhagies  du  tube  digestif,  paria  muqueuse  de  Testomac, 
de  rintestin,  des  gencivcs,  des  lèvres  méhie.  L'hémoptysie  est  Irès  cxceplion- 
nelle,  è  moins  que  le  malade  ne  soit  luberculeux  (Rcndu).  Leudel  a  cité  un 
cas  d'otorrhagie  abondantc  et  répétée,  sans  lésion  apparentc  de  l'oreille. 

Les  poussécs  de  purpura  cutané  sont  fréquentes,  mais  il  ne  s*agit,  en 
général,  que  de  petitcs  taches  purpuriques,  ou  de  sugillations  sanguines. 

La  pathogénie  de  ces  diverses  hémorrhagies  nous  est  mal  connue ;  nous 
ignorons  dans  quclle  mesure  elles  dépendent  de  poussées  fluxionnaires  sur  les 
circulations  locales  des  tégumenls  ou  des  viscères,  ou  au  contraire  d'altérations 
des  hématies  ou  de  la  crase  sanguine. 

D'autres  troubles  trophiques  ont  également  été  observés  :  pustules  d'acné 
indurée  sur  Ic  dos  et  la  face;  kératite  diffuse  et  phlegmon  de  Toeil  (Pitres). 

Ainsi  est  constituée  la  période  d'état,  souvent  si  longue,  de  la  eirrhose 
hyperlrophique  biliaire.  G'est,  en  somme,  un  état  de  maladie,  mais  assez 
compatible  avec  la  vie  commune,  sauf  au  moment  des  aggravations  paroxys- 
tiques  des  symplómcs.  Mais  ces  poussées  sont  elles-mómes  un  des  traits  les 
plus  caractéristiques  du  tableau  clinique.  Chaque  fois,  pendant  8  a  15  jours 
OU  méme  plus,  on  voit  se  produire  une  recrudescence  de  Ticlèrc,  de  la  tumé- 
faction  douloureuse  du  foic,  des  troubles  digestifs  avec  vomissements  bilieux, 
en  méme  temps  que  les  urines  deviennent  rares,  plus  foncées,  chargées  de 
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pigmenls  et  pauvrcs  en  uree,  qu'il  se  fait  de  petiles  hémorrhagies  miiqueuMs 
OU  culanées,  que  la  fièvre  s'allume  accompagnée  de  sueurs  el  pouvant  mémc 
revêtir  Ie  type  de  la  fièvre  inlermitlenie  hépaiique. 

Ces  accidenls  subaigus  d'insuffisance  hépatique  passagere  sonl  souvent 
provoqués  par  des  fatigues  excessives,  du  surmenage,  des  exces  alcooliques: 
OU  hien  ils  semblent  préparés,  pour  ainsi  dire,  pendant  un  ou  deux  mois  df 
malaise  vague  et  lentement  progressif. 

Au  bout  de  2  è  6  semaines,  en  moyenne,  les  accidenls  s*amendent,  il  se  fait 
une  détente  brusque,  souvent  accompagnée  de  crise  polyurique  el  azoturiqu^*: 
dans  un  cas  de  Lecorché  et  Talamon,  les  urines  passent  en  i  jours  d** 
600  k  2  400  grammes,  et  Turée  de  7  è  4i  grammes;  chez  un  malade  qui 
excrétait  en  moyenne  de  20  h  25  grammes  d'urée,  j*ai  conslalé  Ie  chiffre  dr 
5i  grammes  d'urée  avec  2  litres  et  demi  d'urine.  Il  est  probable  que  ces  criM»s 
urinaires  sont  en  m^^me  temps  hypertoxiques,  et  qu*elles  sont  pour  beaucoup 
dans  Tamélioration  qu*éprouve  Ie  malade,  oü  elles  inler\iennenl  è  la  foi< 
comme  effet  et  comme  cause. 

Mais,  è  mesure  que  les  paroxysmes  morbides  se  répèlenl,  les  réinissicni^ 
intercalaires  sont  moins  complëtes,  et  Ie  malade  ne  sort  de  chaque  crisc  qw 
diminué,  amoindri  dans  sa  résistance  organique. 

Les  paroxysmes  vont  en  devenant  de  plus  en  plus  inlenses  et  rapprochës.  ei 
sont  chaque  fois  Tébauche  plus  complete  de  la  crise  terminale. 

Les  hémorrhagies  se  multiplient  et  deviennent  plus  abondanles;  la  petu 
devient  sèche,  terreuse,  rude  au  toucher,  la  face  se  creuse,  prend  un  aspect 
variqueux,  è  la  fois  violacé  et  ictérique;  Témaciation  esl  exlréme,  et  raslhêoif 
physique  et  psychique  va  croissant.  Le  coeur  faiblil  è  son  tour,  se  dilatr 
surtout  dans  les  cavités  droites,  devient  le  poinl  de  déparl  de  con|ce9ti<Hi< 
pulmonaires  bAtardes,  è  répétition,  puis  dénnitivemenl  installées.  Enfin  uo 
vérilable  ictère  grave  secondaire  vient  hüler  le  dénouemenl,  avec  son  cortêgr 
habituel  d'hémorrhagies,  de  fièvre  rémiltenle  ou  paroxystique,  d*élal  lyphoidf 
avec  sécheresse  de  la  langue,  subdélirium,  oligurie  el  coma  terminal. 

Ces  phénomènes  ultimes  peuvent  étre  précédés  d'une  atténuation  graduellf 
de  rictère,  d'une  diminution  du  pigment  biliaire  dans  les  urines;  mais  ce  n*^ 
Ik  qu'une  amélioration  trompeuse,  indice  non  d*une  circulation  biliaire  plu« 
facile,  mais  d'une  suppression  partielle  de  la  fonction  biligënique  de  la  celluk 
hépatique,  car  les  malières  fécales  deviennent  en  méme  temps  grisdtres  et 
décolorées.  Jaccoud,  qui  a  signalé  le  premier  ces  faits  dacholie  pit/meuttnif 
terminale,  a  monlré  qu'en  méme  temps  le  foie  pouvail  présenter  une  diminu- 
tion notable  de  volume;  dans  un  de  ses  cas(*)  le  bord  inférieur  du  foie  dépassait 
k  peine  rombilic  dans  les  derniers  jours  de  la  vie,  alors  qu1l  atteignait 
auparavant  Tépine  iliaqueantéro-supérieure;  il  était  ainsi  remonte  de  pK-^df 
qualre  travers  de  doigt,  bien  que  le  foie  fül  reslé  énorme  puisqu'il  pe»ai( 
4  kilogrammes  k  Tautopsie. 

Ainsi  fmit  la  cirrhose  hyperlrophique  biliaire,  après  une  durée  tres  lonini«*- 
qui  peut  varier,  d'aprés  Schachmann,  entre  un  minimum  de  2  ans  et  un 
maximum  de  10  k  12  ans,  peut-étre  méme  de  30  ans  dans  un  cas(?). 

(*)  Jaccol'd,  Ler.  de  r.lin.  méd,,  Parië,  1885,  p.  80. 
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Un  délai  de  sunic  de  ^i  è  5  ans  peut  étre  considéré  comme  répondani  k  la 
moyenne  clinique. 

Parmi  les  complications  les  plus  fréquemment  observées,  il  faut  noter  la 
përitonile,  aceompagnëe  souvent  dVpanchement  et  d'accidents  de  collapsus : 
les  congeslions  pulmonaires  et  les  broncho-pneumonies ;  l'érysipèle  de  la  face, 
parfois  récidivant  (Schachmann);  l'engorgement  parotidien ;  lendopéricardite. 

Toutes  ces  complications  semblent  relever  de  processus  infeclieux  surajoutés 
et  nous  verrons  quelle  large  place  semblent  tenir  les  infections  sccondaires 
dans  l'évolution  clinique  de  la  cirrhose  biliaire  hypertrophique. 

II 

L^anatomie  pathologique  donne  k  la  cirrhose  hypertrophique  biliaire 
de  Hanot  une  consëcration  aussi  complete  que  la  clinique;  Ie  diagnoslic  de  la 
lésion  peut  se  faire  aussi  bien  k  l'amphithéAtre  qu  au  lit  du  malade.  Les 
recherches  de  llanot  et  de  son  élève  Schachmann  (*)  nous  donnent  les  indica- 
tions  les  plus  précises,  qui  nous  serviront  de  guide  dans  notre  description. 

A  r autopsie  d*un  malade  mort  de  cirrhose  hypertrophique  biliaire  avec  iclère 
chronique,  Ie  foie  présente  un  aspect  tres  particulier.  Il  a  conservé  sa  forme 
(rensemble,  mais  présente  une  hyperlrophie  générale  et  démesuréc,  et  pèse  en 
moyenne  de  2  200  k  4000  grammes.  Les  deux  lobes  peuvent  conserver  leur 
rapport  physiologique  de  volume  et  de  poids,  ou  bien  Ie  lobe  gauche  peut 
devenir  prédominant ;  dans  un  fait  de  Jaccoud,  sur  un  foie  de  4  kilogrammes 
Ie  lobe  gauche  en  pesait  plus  de  2  è  lui  seul. 

La  coloralion  de  l'organe  n'esl  pas  uniforme  et  résulte  du  mélange  de  deux 
éléments  juxtaposés,  différant  de  plan  et  de  couleur.  Une  série  de  granu- 
lations  se  détachent,  en  effet,  avec  un  faible  relief,  un  volume  tres  inégal,  une 
forme  irrégulièrement  hémisphérique;  elles  sont  d'un  vert  olive  plus  ou  moins 
sombre,  et  tranchent  sur  un  stroma  ncttement  fibreux,  gris  rosé,  ou  gris 
de  fer. 

A  la  coupe,  on  constate  une  consistance  netlement  accrue  de  la  glande,  sans 
qu'elle  atteigne  jamais  Ie  méme  degré  que  dans  les  cirrhoses  atrophiques  vei- 
neuses,  et  Ic  méme  aspect  de  mosaïque,  marbrée  de  vert,  jaune  et  gris. 

Des  adhérences  fibro-vasculaires  de  périhépatite,  généralisées  ou  en  pla- 
ques, peuvent  unir  Ie  foie  au  péritoine  pariétal,  au  diaphragme. 

La  vésicule  biliaire  est  souvent  petite,  libre  de  tout  calcul,  et  la  perméabilité 
des  voies  biliaires  jusque  dans  Ie  duodenum  est  complete.  L'état  de  la  bile 
cystique  a  été  rarement  bien  déterminé;  dans  Ie  cas  de  Jaccoud,  la  bile  formait 
•  une  bouillie  grisAtre,  assez  claire,  analogue  a  de  la  eendre  mouillée  :  Ie  véhi- 
cule  de  celte  substance  demi-fluide  était  un  liquide  sans  couleur  précise  avec 
des  reflets  verdAtres  ».  Il  serait  nécessaire,  k  l'avenir,  de  praliquer  l'étude  com- 
plete de  la  bile  cystique  par  Ie  spectroscope  et  Tensemble  des  methodes  chi- 
miques  et  bactériologiques. 

La  rate  est  non  moins  hypertrophiée  que  Ie  foie,  et  les  deux  organes  peuvent 

(*)  V.  Hanot,  Étudo  sur  une  forme  de  cirrli.  hypertr.  du  foie;  TUè»e  de  Paris j  1870.  — 
Hanot  et  Schachmann,  Anal.  path.  de  la  cirrli.  hypertr.  avec  iclère  chroni<iue;  Arch.  de 
phya.,  1887,  l.  II,  p.  1. 
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arriver  au  contact  Tun  derautre.  Elle  pèse  de  500  grammes  a  I  kilofsrramme  el 
méme  plus,  présente  souvent  des  vestiges  plus  ou  moins  étendus  de  péris- 
plénite,  mais  son  parenchyme  presente  ses  caractères  habituels  de  consistanco 
et  de  couleur. 

Rien  è  dire  de  spécial  de  Tétat  des  reins,  k  part  un  ceriain  degré  d'impré- 
gnation  ictérique  de  la  substance  corticale.  Le  coeur  est  mou  et  dilaté,  les  pou- 
mons  congestionnés,  et  souvent  adherents  par  leur  base. 

Le  tube  digestif  paratt  sain,  le  péritoine  également,  il  n'y  a  que  peu  ou  pas 
dascite,  et  Tintestin  ne présente  pas  le  raccourcissemenl atrophique  el  concen- 
trique  que  nous  lui  avons  trouvé  dans  la  cirrhose  des  buveurs. 

Dans  le  cas  de  Jaccoud  et  Brissaud,  les  ganglions  du  hile  du  foie  étaient 
énormes  (quelques-uns  gros  comme  des  marrons),  mous,  dilTlueDts  et  lie^ie 
vin.  sans  que  nulle  part  cette  adénopathie  sous-hépatique  parüt  comprimer  les 
canaux  excréleurs  de  la  bile. 

U étude  hisloloyique  du  foie  donne  les  résultats  suivants. 

Sur  de  larges  coupes,  colorées  au  picro-carmin  et  examinéos  avec  un  faible 
grossissemenl,  on  constate  lout  un  ensemble  de  plaques  roses  irrégrulières. 
dessinant  des  étoiles,  des  Hots  formant  archipels,  insérés  sur  des  pédicules  plu> 
ou  moins  allongés  et  anastomosés  entre  eux,  se  renflant  souvent  en  léle  géni- 
culée  pour  se  couder  ensuite  a  angle  obtus. 

Dans  les  inler>'alles  de  ces  plaques  conjonctives  s*embollent  en  jeu  de 
patience  des  llóls  de  parenchyme  hépatique,  colorés  en  jaune  brundtre.  ou 
teintés  par  la  bile,  et  qui  souvent  paraissent  comme  échancrés  par  de  pelils 
prolongcmenls  conjonclifs  renflés  en  tête  de  serpent,  et  faisant  encoche  sur  le 
lobule  adjacenl. 

De  ce  premier  examen,  on  peut  déja  conclure  que  la  cirrhose  ne  forme  pas 
des  anneaux,  comme  dans  le  type  bi-veineux,  mais  qu'elle  est  tnsw/aiir  sur  les 
coupes,  columnaire  si  on  lenvisage  dans  la  continuité  de  ses  prolongemenfs 
inlra-hépaliques,  avec  noeuds  de  renflement  échelonnés  sur  le  trajet  de  h 
colonne  scléreuse. 

Suivanl  le  calibre  des  canaux  ou  espaces  porto-biliaires  envahis  par  la  néo- 
formalion  conjonclive,  la  cirrhose  peut  étre  surtoul  monolobulaire,  ou  multilo- 
bulaire,  doü  la  différence  de  volume  des  granulations  macroscopiques. 

L'cxamen  fait  avec  un  plus  fort  grossissement  permet  d'entrer  dans  le  detail 
dos   lésions. 

A.  Le  système  sus-hépatit/ue  roste  intact  pendant  toutes  les  périodes  iniliales 
du  processus.  Soulos,  les  grosses  veines  sus-hépatiques  sont  touchées  lalérale- 
mont  par  la  cirrhose,  par  l'intermédiaire  des  prolongcmenls  fibreux  qui  accoin- 
pagnonl  los  voinos  sus-hépato-glissoniennes  (Sabourin).  Plus  lard,  les  pelile? 
voinos  sus-hópati(iuos  pouvent  Olre  englobées  par  contiguïté,  quand  les  plaques 
conjonclivos  arrivonl  k  coalescence. 

Mais  toujours  los  parois  dos  canaux  sus-hépatiques  restenl  libres  entre  les 
basos  d'implantation  dos  plaques  fibreuses,  et  la  cirrhose  ne  fait  que  les  tou- 
cher, sans  suivro  lo  trajol  dos  canaux;  si  bien  que  Ton  peut  dire  que,  dartel" 
cirr/iosr   iyisu/aite  /<*s  canaux  sus-hépatiques  nont  qu\ine  cirrhose  d'emprunl 
(Sabourin)  (*j. 

(')  Cii.  Sadoirin,  Hevue  de  méd,,  1883,  p.  108. 
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B.  L'onalysc  des  espaces  et  canaux  porlo-biliaires  y  monlrc  des  lésioas  plus 
coniplcxes. 

Lo  tissii  conjoDCtir  néo-formé  esl  en  général  assez  peu  densc,  et  ne  pri?- 
sento  qu'itnparfailemenl  les  caracières  du  tissu  de  sclerose  adulte;  il  esl 
fibroïde  plulöl  que  fibrcux,  culoió  en  rosé  pflle,  formé  de  délicates  Hbrilles 
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conjonctivei',  rappelniil  iin  pcu  Ie  (issu  <lc  la  névroglie  dans  les  cos  de  sclerose 
en  plaques  (Itrissatid).  II  [laratt  pauvre  en  fibres  élastiques,  et  rensemble  de 
ces  caraet^res  exjdique  sa  si  faible  rétracÜlil»^  coinparée  a  cellc  des  scli'roses 
bi-veineuses. 

Ch  el  lil.  on  Irouve  au  sein  de  ce  tihsu  conjonclif  des  cellules  enibrjon- 
naires  colonnes  en  rosé  vif,  diss^'mim'es  ou  a({mini*es  en  pelils  Hots. 

Si  Ion  vient  a  rherclier  quels  sont  les  rapporls  réciproques  du  tissu  de  sclé- 
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Icnt  fort  longicmps  mt'mc  dan»  de  vigilies  cirrhoses  A  tissu  conjonclir  irós 
densc,  tout  en  tendant  cependant  è  la  disparition  paratrophie.  Mémc,  dans  cer- 
tains  cas,  au  lic»  de  snlrophier  les  pscudo-canalicules  biliaires  se  dJtatent,  et 
forment  un  réseau  comme  lacunaire,  ü  lumières  largemenl  Ix'nnlea,  tapissé 
par  un  épith<;i!um  bas  et  aplati.  L'cnsemble  rap[>ellc  un  peu  les  coupes  de 
tumeurs  angiomateuses,  d'oii  Ie  nom  iVan;/ionieis  biliaires  donné  par  Sabourin 
è  cette  lésion. 

Ces  aogiumes  biliaires  t^voluenl,  soit  en  plein  tissu  de  sclerose  soit  au  con- 
tact d'un  cnnal  porie  et  peu- 

vent  former  de  véritables  pe-  '<''^^^F^ -^  ^  •' •  '  C^/r^ 
lites  tumeurs.  Leur  évolution 
peut  mt^me  ne  pas  s'arrt^ter  Iji, 
et  la  dilatation  exeessive  de 
certaines  parties  du  réseau  an- 
giomateux  en  aménc  la  trans- 
fonnalion  graduelle  en  petils 
kystes  eluisonnés  ou  sphéri 
ques,  k  contenii  muqueux  ou 
pigmentairc  et  verdfltrc.  C'est 
alors  raitgiotite  biliaire  kystiiiue 
(Sabourin)('). 

Telle  est  l'évolutioa   de  ce 
processussicuricuXgQullement    fir  r. 

spécial    k    la    Cirrhose   biliaire      te  ümu  niireui  pi^scnle  rk   nambreux  pgcudo-caDBliCulaa 

hypertrophiquo,  puisque  nous  ['c""'^;»"  '"'"'"  *"  *"  "*"""  ""  '"'^"""^ ""'"""" 
en  avons  déjè  constalé  l'exis- 

leace  dans  les  cirrhoses  veineuscs,  el  qu'il  peul  inler\-enir  dans  bien  d'autrcs 
eirconstances.  Mais  nuUc  part  eet  element  analomo-palhologique  nVst  nussi 
préduminant  etaussi  typiquc  que  dans  la  maladic  de  llanot,  donl  il  arrive  ainsi 
k  former  un  des  bons  caractèrcs  hïstologiques. 

Reslc  k  se  demander  quels  rapports  unissent  ces  rdseaux  pseudo-canalicu- 
laires  néo-forraés  aux  canaux  biliaires  prtfextslanls  d'une  part,  aiix  trabécules 
hépaliqucs  d'aulrc  pari. 

Pour  ce  <|ui  esl  des  canaux  biliaires  interlobulaires,  ta  répoose  n'est  pas 
doutcuse  :  ils  sont  en  continuité  anatomiqne  directe  avec  les  pseudo-canali- 
cules,  qui  scmblcnl  en  émaner  imr  vi?g6tation  excentrique. 

Mais  les  rapports  avec  les  lobulos  b<^[)atiques  ont  donné  lieu  h  de  longues 
discussions,  closes  nujourd'liui  par  l'accord  k  j>cu  prés  unanime  des  observa- 
tcurs. 

Ccst  qu'en  elTet,  sur  la  jdupart  des  próparaÜons,  on  [>eut  en  un  pbis  ou 
moine  grand  noinbre  de  points  lieureux  cowlaler  la  rontmuitc  dirrcle  ife  la 
tiftbècule  lii-paliquc  el  du  p»en<lu-raniilinile  öilinire.  Le  passage  dun  éldmcnt 
a  l'autrc  se  fait  assez  brusquemenl,  [mr  rinlermédiaire  do  ({uelques  cellules  de 
transilion ;  la  cellulc  h^palique  diminuc  de  volume,  aon  protoptasma  gi-anuleux 
s'éclaircil,  se  reduit  k  une  mince  eouebe  transparente  qui  enveloj)pe  le  noyau, 


(')  Cm.  S.vDul'iUN,  Ijl  gtiiiide  hiliii 
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pathologique ,  la  valeur  de  ces  lésions  d'angiocholilc  suppurée,  que  Ton 
s'étonnc  k  première  vue  de  constaler  au  cours  d'un  processus  aussi  lent  el 
aussi  peu  pyogène  que  celui  de  la  cirrhose  hypertrophique  Liliaire. 

D.  L'état  du  pareiichyme  irabéculaire  lui-méme  nous  resie  k  éludier. 

Il  est  assez  variable  suivani  les  points  examinés. 

Dans  un  peiit  nombre  de  lobules,  en  général,  Taspecl  normal  est  absolunieni 
changé :  Ie  lobule  est  envahi  par  Ie  lissu  de  sclerose,  dissocié,  el  ne  présenie 
plus  que  les  cellules  hépaliques  atrophiées  ou  infillrées  de  pigmenl ;  souvent, 
dans  Tespace  porie  correspondant,  les  canaux  biliaires  interlobulaires  sonl 
oblurés  par  des  Ihromboses  pigmenlaires,  comme  si  la  deslruclion  du  lobule 
élail  subordonnée  k  cetle  stagnalion  de  la  bile  (Schachmann). 

En  d'aulres  poinls,  c*esl  la  Iransformalion  pseudo-canaliculaire  massive  d'un 
OU  de  plusieurs  lobules  que  Ton  pourra  observer. 

Mais,  d'après  Hanoi,  el  c'esllè  un  point  sur  lequel  il  insisle  parliculièrement, 
la  pluparl  des  lobules  hépaliques  conservenl  leurs  caraclères  morphologiques 
normaux.  Les  trabécules  gardent  leur  ordination  radiée ;  les  cellules  qui  les 
composent  reslenl  polyédriques,  leur  proloplasma  est  finemenl  granuleux,  les 
contours  sonl  bien  limilés,  Ie  noyau  se  colore  vivemenl  par  les  réactifs 
nucléaires. 

Non  seulemenl  la  majorilé  des  cellules  hépaliques  paratl  saine,  mais  m^rae 
bon  nombre  d'enlre  elles  sonl  nellemenl  hyperlrophiées  el  présenlent  un 
noyau  plus  volumineux  qu'è  l'élal  normal,  rarement  doublé  cependanl  (Hanoi 
el  Schachmann). 

L'inlégrilé  cellulaire,  dans  la  cirrhose  hypertrophique,  forme  ainsi  Tun  des 
caraclères  principaux  de  la  maladie,  el  conlrasle  avec  les  dégénérescences  gra- 
nulo-graisseuses  ou  pigmenlaires  si  habiluelles  au  cours  des  aulres  cirrhoses, 
en  méme  lemps  (jue  la  dilalalion  des  espaces  inlerlrabéculaires  correspond 
évidemment,  d'après  les  m^mes  observaleurs,  k  des  canalicules  biliaires  inlra- 
lobulaires  dilalés,  el  conlenanl  par  places  de  pelils  amas  de  pigmenl. 

Comme  aulre  preuve  de  la  vilalilé  conservée  el  même  accrue  des  cellules 
hépaliques  dans  la  cirrhose  hypertrophique,  signalons  que  Prus  (*)  y  a  conslaté 
Texislence  de  figures  karyokinéliques  assez  nombreuses,  mc^me  quand  la  cir- 
rhose élait  accompagnée  de  dégénérescence  graisseuse  assez  avancée. 

Cetle  longue  intégrilé  des  élémenls  glandulaires  ne  doit  pas  surprendrc,  si 
Ton  se  rappelle  que  c'est  par  artnées  que  se  comple  la  durée  de  la  cirrhose 
hypertrophique  biliaire,  ce  qui  ne  serail  évidemment  pas  compatible  avec  une 
deslruclion  cellulaire  lanl  soit  peu  rapide. 

Mais  il  ne  faut  pas  davanlage  oublicr  que  la  fin  naturelle  de  la  cirrhose 
hypertrophique  biliaire,  eest  fictère  (jrave  secondaire^  ce  qui  veut  dire,  en  lan- 
gage  analomique ,  la  deslruclion  terminale  de  lépithélium  hépalique.  Le 
malade  qui  a  servi  de  point  de  déparl  au  mémoire  de  Hanoi  el  Schachmann 
n'étail  pas  mort  de  sa  cirrhose  hypertrophique;  il  avait  été  enlevé,  en  pleine 
période  d'état  de  sa  cirrhose,  par  une  complication  pneumonique  inlercurrente ; 
aussi  ses  cellules  hépaliques  présenlaient-elles  au  plus  haul  degré  les  caraclères 
d'une  vilalilé  conservée  ou  m<}me  accrue. 

(*)  Piius,  DulL  Sor.  anat.,  1887. 
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Mais  prenons,  au  contraire,  un  cirrhotique  arrivé  au  lerme  de  son  évolulioo 
pathologique,  mourant  par  Ie  progrès  continu  de  sa  lésion  hëpatique,  el  K** 
résultals  seront  tout  autres.  Dans  Ie  cas  de  Jaccoud,  par  exemple,  Bri^^^aud 
constate  que  «  les  cellules  glandulaires  ne  sont  plus  disposées  en  Irabécule* 
concentriques,  et  un  grand  nombre  d'entre  elles  (Ie  tiers  au  moias)  sonl  fnuc- 
mentées,  dépourvucs  de  noyau,  ou  même  granulo-graisseuses.  Celte  altëratioo 
de  Télément  fondamental  est  surtout  évidente  vers  Ie  centre  des  Hols  de  par^n- 
chyme.  Au  contraire,  dans  Ie  voisinage  des  plaques  de  sclerose,  répilbêlium 
hépatique  est  relativement  bien  conservé.  » 

Concluons  donc  que,  dans  la  cirrhose  hypertrophique  de  Hanoi,  plus  que 
dans  toute  autre  cirrhose,  les  cellules  hépatk/ues  peuvent  cotisen^er  une  vitolit'' 
normale  ou  méme  exaltée,  et  cela  aussi  longlemps  que  Ie  malade  se  défeDd  <*l 
échappe  aux  accidents  de  Tictère  grave  secondaire;  mais  avec  rapparilion  «It* 
ceux-ci  coïncident  Ie  plus  souvent  des  lésions  de  dégénérescence  cellulaire 
ultime,  qui  amènent  la  mort,  pour  ainsi  dire,  naturelle  du  cirrhotique. 

Ajoutons,  en  terminant,  que  Tanatomie  pathologique  nous  rend  un  compli* 
tres  satisfaisant  des  grands  symptömes  cliniques  de  la  maladie  :  Ie  foie  est 
hyperlrophié,  parce  que,  tout  en  consenantla  majeure  partie  de  ses  terriloirc* 
lobulaires,  il  subit  une  hyperplasie  conjonclive  énorme ;  il  y  a  iclère,  el  iclère 
chronique,  parce  que  les  cellules  hépatiqucs  gardenl  longlemps  rinlégri(«* 
de  leur  fonction  biligénique,  et  que  Tangiocholite  et  la  périangiocholile  des 
canaux  biliaires  de  moyen  et  de  petit  calibre  empéchenl  Ie  libre  écoulemeot 
de  la  bile  sécrétée,  et  mettent  Ie  foie  en  ëtat  de  rëtention  biliaire  permanenle. 

Enfm,  Tabscnce  habituelle  de  Tascite  Irouve  son  explication  dans  Tinlégrit^ 
persislante  du  système  veineux,  et  en  particulier  des  veines  sus-hépaliques. 

IlI 

L'étiologie  de  la  cirrhose  hypertrophique  biliaire  resle  un  point  pres4|ue 
complètement  ignoré,  pourrait-on  dire,  de  l'histoirc  de  cetle  maladie.  Rien  qu<» 
de  bien  vague  et  de  bien  banal  dans  les  causes  actuellemenl  admises  de  ce 
processus  pourtant  si  nettement  spécifigue. 

D'après  les  faits  publiés,  on  peut  dire  que  la  cirrhose  hypertrophique  Jf 
Ilanot  s'obser\'e  surtout  chez  le§  hommes  (^2  fois  sur  26  cas  d'après  Schach- 
mann),et  chez  les  adultes  encore  jeunes,  entre  20  et  o5  ans.  A  litre  dVxccplion, 
on  peut  citer  ({uelques  cas  chez  des  enfants,  et  peul-^lre  m^me  chez  un  nou- 
veau-né  (cas  de  d'Espine). 

Si  nous  ajoutons  (jue  bon  nombre  de  malades  sont  des  alcooliques  avéi^ 
(8  cas  sur  26),  (jue  d  autres  sont  d  anciens  syphililiques,  lithiasiques,  ou  jwlu- 
dëens,  nous  aurons  è  peu  prés  épuisé  les  résullats  acluels  de  TenquNc  étiol«>- 
gique. 

lis  sont  manifestemenl  insuffisants. 

L'alcoolLsme  est  une  cause  bien  banale  en  pathologie  hépaliquc,  el  ce  ueii 
pas  sur  Ie  système  biliaire  qu'il  semble  localiser  son  action. 

La  syphilis,  l'impaludisme,  ont  leui*s  lésions  propres,  leur  syndrome  cliniqu^ 
spécial. 

La  lithiase  peut  bien,  quand  il  y  a  oblitération  permanenle  du  cholédoqo^. 
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déterminer  une  cirrhose  hépalique  assez  analogue  k  la  maladie  de  Hanot,  mais 
nous  verrons  qu*a  cólé  des  analogics  exislent  des  dissemblances  anatomiques 
et  cliniques  qui  nc  pcrmettent  pas  de  confondre  les  deux  alTections. 

La  pathogénie  actuelle  de  la  cirrhose  hypertrophique  biliaire  ne  peut  donc 
être  que  d'ordre  purement  anatomique.  Nous  savons  qu'il  s'agit  ici  d*une  mala- 
die syslématique  du  tractus  biliaire  envisagé  dans  son  ensemble,  dès  son  ori- 
gine k  la  cellule  hépatique ;  que  Ie  processus  sclérogène  est  essentiellement  \ié 
k  Tangiocholile  et  k  la  périangiocholitc  des  canaux  biliaires  de  moyen  et  de 
pelit  calibrc,  et  que  l'ictère  chronique,  par  rétenlion,  relève  de  cette  raéme 
lésion. 

Ce  syndrome  anatomique  et  clinique,  nous  savons  Ie  reconnaitre  aussi  bien 
sur  la  table  d'autopsie  qu'au  lit  du  malade. 

Mais  ce  que  nousignorons  absolumenl,  c'est  la  cause  première  qui  provoque 
cette  inflammation  si  spéciale  des  voies  biliaires;  Vagent  pathogène  nous 
ëchappe  encore,  et  c*est  \k  une  incertitude  k  laquelle  on  se  résigne  difficile- 
ment,  tant  les  merveilleuses  découvertes  de  ces  dernières  années  nous  ont 
rendus  exigeants! 

Voyons,  en  edel,  quelles  hypotheses  (car  ce  ne  sont  encore  que  des  hypothe- 
ses) on  peut  faire  pour  explicjuer  la  pathogénie  de  la  cirrhose  hypertrophique 
de  Hanot. 

Une  première  conception  de  Tévolution  morbide  a  été  lentée  par  Schachmann, 
et  voici  comment.  Le  premier  acte  pathologique  se  passerait  non  dans  les 
canaux  biliaires,  mais  <lans  la  cellule  hépatique  elle-méme  :  celle-ci  subirait 
un  Irouble  fonctionnel  initial,  une  exaltation  de  sa  vitalité  et  de  sa  fonction 
biligénique,  qui  aurait  bienlót  pour  conséquence  l'hypertrophie  de  la  cellule 
sécrétanle.  Les  petits  canaux  biliaires  interlobulaires  subiraient  une  dilatation 
consécutive,  puls  deviendraient  insuffisants  k  charrier  la  bile  sécrétée  en 
exces;  cette  stagnalion,  cette  hypertension  biliaire  seraient  le  point  de  départ 
des  lésions  secondaires  d'angiocholite  et  de  périangiocholitc,  puis  de  sclerose 
insulaire. 

Une  seule  des  fonctions  hépatiques  serait  ainsi  Iroublée  par  hyperbiliyénie^ 
pourainsi  dire;  il  y  aurait,  suivant  Texpression  de  Schachmann,  diabete  biliaire 
ar  cc  hypoiè'ophicda  foie. 

Gelte  theorie  ingénieuse  donne  une  explication  plus  apparente  que  réelle,  et 
de  plus  elle  est  passiblc  de  bien  des  objections. 

Lhyperactivité  biligénique  initiale  du  foie  n'est  qu'hypothétique,  et  ne  se 
Iraduit  en  clinicjuc  par  aucune  phase  constatablc  de  polycholie;  elle  constitue 
donc  un  vérilable  postulatiim. 

Que  l'on  admelte  mémc  ce  trouble  fonctionnel  primordial  de  la  cellule  hépa- 
tique ;  quelle  en  est  la  cause?  voilèi  le  vrai  problème  pathogénique,  et  il  reste 
sans  réponse,  car  le  mot  de  diahète  biliaire  ne  constitue  qu'une  comparaison, 
assez  dcfeclueuse  mOme,  aujourd'hui  que  la  conception  hépatique  du  diabete 
sucré,  de  Cl.  Bernard,  s'est  si  profondément  modifiée. 

Commenl  admetlre,  d'autre  part,  cette  inlégrité  persislante  de  la  cellule 
hépati<|ue,  si  elle  est  soumise  k  l'effort  retrograde  constant  de  l'hypertension 
biliaire?  N'est-ce  pas  une  loi  de  physiologie  pathologi(|ue  générale  que,  dans 
toute  glande,  Télévation  permanente  de  tension  dans  le  système  excréteur 
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réagit  sur  1'épilhéliiim  glandulaire,  en  amène  Tatrophie  anatomique  el  fonc- 

lionnelle? 

EnHn,  nous  ne  croyons  pas  que  la  simple  hyperactivilë  sëcréloire  d'unf 
glande  puisse  suffire  h  amcncr  Finflammaiion  de  ses  voies  d  excréiion. 

Le  jeu  de  nos  organes  est  moins  étroitemeni  régié,  et  il  se  fait  loujours  uur 
sorte  d'accommodation  entre  les  liquides  sécrélés  et  leurs  voies  de  sortie.  Voil- 
on  les  polyuries,  si  énormes  quelquefois,  du  diabete  insipide  engendrer  la 
sclerose  rénalc? 

II  faudrait  donc,  tout  au  moins,  admettre  que  la  bile  est  viciée  primitiveoirnl 
non  seulemeni  dmis  sa  c/uanlité,  mais  siirtout  dans  sa  c/ualitéy  qu^elle  a  acquis 
d'emblée,  et  sous  Tinfluence  d'une  cause  eneorc  inconnue,  des  propriélê^ 
phlogogènes  et  sclérosantes  qu'elle  ne  possède  pas  normalement,  comme  Doit< 
le  montrera  Thistoirc  des  cirrhoses  calculeuses. 


Aussi  ne  peul-on  s'empócher  de  supposer  r/u'd  tin  fn^ocesstis  au9m  ^péeii 
doit  corvespondre  une  cause  également  spéciflque^  et  nous  nous  Irouvoa» 
amenés  h,  nous  demander  dans  quelle  mesure  peuvent  intervenir  ici  les  deux 
grandes  modalitës  de  la  pathogënie  contemporaine,  tbüoxication  et  finfeciitm. 

Ce  n'est  que  par  voie  d'hypothèse  et  d*analogies  qu*une  telle  qucstion  peal 
aujourd'hui  ólrc  abordée;  en  poser  les  termes  est  cependanl  chose  ulile,  el 
peut  servir  comme  d'amorce  h  la  découverte  de  demain. 

Pour  rintoxication,  nous  me  voyons  aucune  raison  plausible  d*en  suspeclrr 
la  probabilitë.  Rien  ne  permet  de  supposer  Texistence,  au  cours  el  dés  le  début 
de  la  cirrhose  hypertrophique,  d'un  poison  spécial,  qui  irait  localiser  soo 
action  aux  origines  du  tractus  biliaire.  Ce  que  nous  savons  de  la  longue  inlé- 
gritë  de  la  cellule  hëpatique,  de  Tabsence  de  réaction  toxique  spéciale  de* 
urines,  serail  plutót  contraire  k  une  telle  hypothese.  On  peut  dire  que  cha- 
que  fois  que  le  poison  inlervicnl  comme  cause  pathogène,  en  pathologie  hëpa- 
tique, c'est  la  cellule  glandulaire  qui  en  subit  la  premiere  atleinle,  ou  les  voic$ 
sanguines  qui,  par  leur  réaction  inflammatoire,  trahissent  son  passage.  Rieo 
de  pareil  ici,  rien  qui  sente  Tintoxication  causale,  pourrait-on  dire. 

Bien  des  raisons  plausibles,  au  contraire,  plaident  a  pHori  la  cause  de  rio- 
fection. 

A  coup  sür,  celle-ci  intervient  è  un  moment  donné,  sous  forme  d'tn/crlivw 
biliaire  ascendante,  et  méme  parfois  d'infecUon  pyogène;  Iels  ces  abcè« 
biliaires  décrils  par  Sabourin,  et  dont  les  travaux  récents  ne  permellenl  pa* 
de  rëvoquer  en  doutc  l'origine  intestinale.  La  cirrhose  hypertrophique  biliaire 
en  est  alors,  suivant  Texpression  de  E.  Dupré,  d  la  période  st*piitftie.  Tel  est 
probablement,  dans  bien  des  cas,  le  mécanisme  des  accidenls  terminaux  d'ic- 
tèrc  grave,  par  infection  secondaire  des  voies  biliaires;  aux  recherches  baclé- 
riologiques  de  venir  infirmer  ou  démontrer  cette  présomption. 

Mais  la  cause  première,  initiale,  est-ce  dans  une  infection  de  ce  genre  quÜ 
faut  la  chercher?  c  est  possible,  peu  probable  cependanl,  car  nous  ne  connai»- 
sons  aucune  autrc  sclerose  septique  qui  évolue  aussi  lentemenl,  avec  de  lell» 
alternatives  de  rémission  et  de  reprise  des  accidenls.  La  pathologie  comparéf. 
pas  plus  ({ue  la  clinique  humaine,  ne  nous  apporte  de  documents  a  cfl 
égard. 
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On  est  ainsi  conduit  è  se  demander  s'il  ne  s'agit  pas  de  parasites  d'nn  autre 
ordre,  de  prolozoaires  plutöt  que  de  microbes. 

Nous  savons  qu'en  pathologie  eomparée  Tenvahissement  des  voies  biliaires 
par  des  parasites  venus  de  1'inteslin  n'est  pas  rare.  Chez  Ie  lapin,  par  exemple, 
Balbiani  (*)  a  décrit  et  figuré  l'ascension,  par  Ie  cholédoque,  de  coccidies  ovi- 
formes  qui  pénètrent  dans  les  conduits  hépatiques,  les  dilatent,  envahissent 
répithélium  biliaire. 

Chez  Ie  chicn,  chez  Ie  chal,  Zwaardemaker (*)  a  constaté  l'existence  dans  les 
canaux  biliaires  de  variétés  spéciales  de  distomes ;  les  gros  et  petits  canaux  se 
dilatent,  présentent  un  épaississement  fibreux  des  plus  nets ;  dans  quelques  cas, 
méme,  il  se  fait  une  prolifération  interstitielle  diffuse  du  tissu  conjonctif,  une 
véritable  cirrhose  péri  et  intra-lobulaire. 

M.  Cazin(')  a  vu  se  produire  chez  Ie  rat  une  véritable  cirrhose  du  foie,  par 
rimmigration  dans  les  voies  biliaires  d'oeufs  de  nématodes  h  Télat  aduité;  en 
même  temps  qu'évoluait  la  sclerose  interstitielle,  les  parasites  étaient  frappés 
de  nécrose. 

Ces  quelques  exemples,  auxquels  on  pourrait  en  ajouter  d'autres,  permettenl 
donc  d'affirmer  Texistence,  en  pathologie  eomparée,  de  cirvhoses  biliaires  para- 
sitaires  du  foie, 

Rien  de  semblable  n'a  élé  vu  chez  Thomme,  car  Thypothétique  coccidie  de 
Podwyssozki  (*),  Ie  «  Karyophagus  hominis  »,  qui  détruirait  les  ccllules  hépa- 
tiques et  produirait  de  la  sclerose  inter  el  intra-lobulaire,  n'est  rien  moins  que 
démontrée. 

Mais  les  recherches  faites  dans  ce  sens  font  encore  défaut,  el  l'exemple  des 
hématozoaires  du  paludisme,  ignorés  jusqu'è  Laveran,  prouve  de  reste  com- 
bien  longtemps  de  gros  faits  d'obser\'ation  peuvent  rester  inaper^us,  quand  on 
n'a  pas  su  les  chercher  ou  les  voir. 

Ce  nest  donc  qu'en  s'aidant  de  toutes  les  ressources  de  la  bacteriologie,  de 
l'examen  anatomique  et  parasitaire  de  la  totalité  des  voies  biliaires,  que  l'on 
peut  espércr  sortir  de  notre  incerlilude  présente,  et  donner  h  la  cirrhose  hyper- 
trophique  biliaire  la  dernière  consécration  qui  lui  manque,  celle  de  la  spécifi- 
cité  causale. 

Sans  vouloir  entrer  ici  dans  la  discussion  du  diaynostic  di/férentiel  de  la  cir- 
rhose hypertrophique  biliaire,  qui  comprendrait  l'examen  comparatif  des  diffé- 
rents ictères  chroniques  h  gros  foie,  nous  devons  dire  un  mot  de  fails  singu- 
liers, eneore  non  classes,  el  dont  la  chirurgie  hépalique  nous  a  révélé  Texis- 
lence,  sinon  la  pathogénie.  Deux  exemples  suffironl. 

Un  hommc  de  34  ans  entre  dans  Ie  service  de  Terriër  (^)  avec  une  tuméfac- 
tion  du  foie  qui  fait  penser  a  la  possibilité  d'un  kyste  hydatique.  On  Ie  ponc- 
tionne  sans  résultat;  de  riclèrc  survienl,  et  semble  s'inslallcr  d'une  fa^on 
chronique.  Une  laparotomie  cxploratrice  est  pratiquée,  et  permet  de  conslater 
que  Ie  foie  est  Irès  gros,  congeslionné,  mais  sans  kysle  ni  lumeur,  que  les 

(*)  Baldiam,  Lerons  sur  les  sporozoaires.  Paris,  1884,  p.  WO. 

{*)  Zwaardemaker,  Tijdschrift  (T Amsterdam,  t.  XIV,  p.  260. 

(')  M.  Cazin,  Soc.  anat,,  4  déccinbre  1891. 

(*)  Podwyssozki,  Centr.  f.  Bakt.,  t.  VI,  1881),  p.  41. 

(»)  F.  Terriër,  Acad.  de  méd.j  4  noveinbrc  1800. 
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voies  biliaircs  cxtra-hépaliques  paraissenl  absolumcnl  i 
flstulc  biliaire,  et,  dès  Ie  cimjuiëmc  jour  aprtis  l'opérall 
volume,  les  urincs  se  dépigmenlenl ,  et  la  bile  reparalt 
expliquer  celte  guérison  rapide  et  un  peu  inallendue,  f 
Terriër  que  Ic  facile  «^coulement  de  la  bile  par  la  fistulc 
flammalion,  soit  l'état  spasmodiquc  des  voies  dVxcrét ion 
ainsi  de  nouveau  lafdux  de  la  bile  dans  l'intestin. 

Dana  un  cas  analogiie  de  Routier  ('),  chez  nn  hommc 
trois  mois,  et  déj&  en  étal  de  dénutrition  progressive,  la  I 
aucunc  Irision  appréciable  ni  du  Toie  ni  des  voies  bilïai 
de  la  région  nécessite  une  véritable  expression  de  la 
malaxation  sous-hépatique.  Malgré  l'inutililé  apparcnte 
tére  disparalt  en  queUjucs  jours  et  une  guérison  déllniti' 

Ces  cas,  bicn  difTiciles  h  interpreten,  nous  appreoner 
par  rélention  prolungée,  sinon  chroniques,  el  accom] 
hépatique,  peuvent  probabicmcnl  nc  relever  que  du  siiD) 
des  grosscs  voies  biliaire». 

Le  diagnoslic  de  cirrhose  hypcrtropliique  biliaire  ne  j 
diagnostic  inilial.  Il  ne  se  justiHe  que  par  l'allure  mènie 
lente  évolution,  ses  alteroalivcs  de  rccrudesccnccs  et  de 

La  cirrhose  bypertrophique  biliaire  peutrcUe  guérir? 

Aucun  fait,  jusqu'è  présent,  ne  montre  la  possibililé 
heureusc,  au  poinl  de  vue,  sotl  anatomique,  soÜ  cliniqut 
vu,  dans  un  cas  lypiquc,  l'ictère  disparaltre,  le  malade  i 
et  les  forces,  mérne  en  conservant  son  hypertrophïe  hépa 

Le  traitement  n'cn  a  pas  moins  une  imporlancc  capi 
pas  permetlre  d'esp<^rer  la  guérison,  au  moins  pcut-il  [ 
duréc  de  la  maladie,  en  préveaanl  l'échéance  des  accïdf 
tére  grave  secondaire. 

C'est  donc  essen  t  iel  Ie  ment  k  la  IhérapetiHque  prevent* 
el  de  celle-ci  nous  connaissons  déja,  par  de  nombreux  ex 
studies,  les  indicalions  el  les  methodes.  On  dcvra  dom 
alcooliquc,  toul  surmenagc  physiquc  ou  vénéricD,  l 
humide;  I'antisepsie  intestinale  permanente  sera  institué 
comme  le  meilleur  des  aliments  el  des  diurétiqucs,  mal 
seui  k  ralimentation  des  malailes.  souvent  polyphagiqu 
associera  donc  l'cmploi  de  subslances  k  la  fois  Irès  nutri 
production  de  tuxines  intestinales.  comme  les  oeufs,  les 
viandes  elles-mt^raes  seronl  autorisées,  en  tanl  que  le  per 
digeslives. 

Comme  moyeiis  Ihüiapculifiiies,  c'est  surloui  ladmi 
doses  minimes  de  calomel  qui  a  paru  dans  quelques 
résultals.  LVrficacili!  de  Tiudurc  de  polassium,  si  sou^ 
ca»,  paralt  au  moins  doutcuse. 

('I  CommuDicatiOD  orulc. 
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IV 


La  cirrhose  calculeuse  présente  avec  la  maladie  de  Hanoi  des  analogies 
assez  nombreuscs  pour  que  ces  deux  groupes  de  faits  aient  pu  parfois  ótre 
confondus.  lis  n'en  ont  pas  moins  ehaeun  leur  autonomie  anatomique  et 
clinique. 

Rappelons  tout  d'abord  que  •  cirrhose  calculeuse  »  vcut  dire  «  cirrhose 
consécutive  è  roblitëration  calculeuse  permanente  des  voies  biliaires  ».  Et 
cela  nous  amène  è  poser  la  question  suivante  :  Tout  ictère  chroniquo,  dü  è 
roblitération  permanente  des  gros  canaux  biliaires  extra  ou  intra-hépatiques, 
entraine-t-il  fatalement  la  cirrhose  du  foie?  Ou,  en  d'autres  termes,  la  rctention 
biliaire  pure  et  prolongée  est-elle  sclérogène  ? 

Si  Ton  s'en  rapporto  aux  résultats  expérimentaux  que  nous  avons  déjè 
exposés,  la  réponse  devrait  6tre  affirmative. 

Rappelons-nous  les  expériences  classiques  de  Charcot  et  Gombault  sur  la 
ligature  du  cholédoque  chez  Ie  cobaye.  Tres  rapidement,  Ie  foie  augmente  de 
volume,  les  gros  canaux  biliaires  se  dilatent,  il  se  fait  un  processus  de  sclerose 
envahissante,  è  la  fois  péri  et  intra-lobulaire,  en  méme  temps  que  les  lobules 
s*atrophient  et  que,  dans  les  espaces  portes,  se  dessinent  de  nombreux  pseudo- 
canalicules  biliaires  en  continuité  directe  avec  les  trabécules  hépatiques. 

W.  Legg  avait  déjè  obtenu  des  résultats  analogues  chez  Ie  chat,  et  il  avait 
noté  qu'è  mesure  que  se  prolongeait  la  vie  de  Tanimal  opéré,  Ie  volume  du  foie, 
primitivement  accru,  allait  en  diminuant. 

Voile  donc  une  véritable  cirrhose  biliaire  expérifnentale ;  mais  ces  expériences 
datent  d'une  époque  oü lantisepsie opératoire  ne  pouvait  encore élrc praliquéc, 
et  leurs  résultats  sont  entachés  d'une  cause  d*crreur;  non  seulcmenl  la  iéten- 
iion  biliaire  inter>'enait,  mais  aussi  Vinfeclion  opératoire^  et  de  cela  Texamen 
histologique  apportait  déjè  les  preuves. 

En  effet,  Charcot  et  Gombault  avaient  parfaitement  observé  el  décrit  la 
formation  de  petits  abces  biliaires  péri-canaliculaires,  par  péri-angiocholite 
suppurée;  de  nodules  embryonnaires  siégeant  dans  Ie  lobule,  mais  ordinairc- 
ment  au  voisinage  des  fentes ;  ils  avaient  möme  constaté  Texistence  de  vibrions 
dans  la  bile  stagnante,  et  en  avaient  admis,  par  hypothese,  Ie  röle  palhogé- 
nique  et  pyogène. 

A  cólé  de  ces  faits  de  liyaliire  septique  du  cholédoque,  examinons  les  resul-' 
tats  de  la  ligature  a^^ieptique  du  méme  canal. 

Lahousse(')  He  Ie  cholédoque  chez  des  grenouilles,  des  cobayes,  des  lapins. 
Comme  premières  lésions,  il  observe  un  état  de  congestion  sanguine  avec 
vaso-dilatation,  de  la  rétention  biliaire,  puis,  ultérieurement,  une  hyperplasie 
conjonctive  interlobulaire ,  avec  alrophie  lente  et  centripète  des  lobules 
hépatiques,  des  altérations  cellulaires  de  tuméfaction  trouble  ou  de  stéalose. 
Pas  d'abcès  biliaires,  du  reste,  ni  lésions  angiocholitiques. 

E.  Dupré(*)  constaté  de  méme  chez  Ie  chien  (7)  mois  après  une  ligature 
aseptique  du  cholédoque   qui  s*était  un  peu  desserrée  et  nc  causait  qu*une 

(*)  Laiiousse,  Arcfi.  de  bioL,  1887,  t.  VIII,  fase.  1. 
(<)  E.  DupRÉ,  Thèsc,  1891,  p.  204. 

TRAITE  DE  MÉDECINE.  —  III.  50 


DES  CIRRHOSKS  BILIAIRES.  883 

tëmns  vpincux  du  foie;  Ie  lout  sans  réaction  inflammaloirR  aiguS  ou  subai- 
gui',  sans  inlillralion  cmbryonnairc  du  lissu  Rclércux,  ni  formation  de  pseudo- 
canalicules  biliaircs.  Comme  résullat,  alrophie  hépalique,  dJsparition  des  acini 
fi^landulaires,  iMTsistancc  seulement  de  la  capsule  de  Glisson,  des  espaccs  ot 
canau\  portes,  et  d'un  tissu  cellulo-élastiquc  intermediaire  (Brissaud  et 
Sabourin). 
Ajoutons  que  si  les  lésions  onl  pu  arriver  &  cc  degré  exiróme,  c'est  parcc 


*  claient  parliellen;  (jónéralisées.  elles  cussenl  iSquivalu  'a  iine  suppres- 
sion  totale  du  foie,  c'est-ö-dirc  è  un  élal  incompatible  avec  toute  survie. 

Reslc  è  se  detnandei-  commeiit  se  produisent  ees  lésions  complexe»  de  lu 
cirrhose  calculeuse.  Plusieurs  facteurs  palhogéniqucs  doivenl  (^tre  distinguës. 

La  rétention  biliaire  jouc  daboM  un  röle  mécanique  incontestablc ;  In 
l)ile  mcessamment  si^crétéo  s'occumule  sous  prnssion  dans  ses  canaux  vcc- 
leurs.  force  leur  résistance  et  les  dilate;  puis  elle  s«  raodilic  dans  ses  pro- 
priétés  chitniques,  et  pent  subir  deux  óvolulions  difTérentes:  tantöt  elle  perd 
son  aspect  caractérislique,  se  transforme  en  un  liquide  muqueux,  visqucux. 
péle  ou  &  peinc  teint^  en  jaune,  et  qui  sembic  bicn  plutdt  sécréié  par  les 
glandes  pariétales  des  conduils  biliaires  que  par  les  trabécules  hépatiqucs 
elles-miïmes ;  tanlöt ,  au  contraire,  les  malérJaux  pigmenlaires  conlinucnt  a 
*tre  Tormes,  maïs  se  st^parent  de  leur  Y»>hiculc  liquide,  sous  formc  de  boiw 
biliaire,  k  pelits  grains  noirdtres  et  granuleux,  analogues  k  des  grains  de 
labac.  La  lilhiase  oblitéranlc  devienl  ainsi ,  par  Ia  stasc  biliaire  qu'ellc 
délcrmine,  unc  cause  de  lithiase  secondaire  intra-bópatiquc,  avcc  calculs 
parfois  ramidés  ou  siropic  gravellc  biliaire. 
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biliaircs  soni  dilalés  sans  ölrc  suppurés,  mais  une  série  d'abcès  criblenl  Ic  foie, 
variant  du  volume  d'un  noyau  de  cerise  h  celui  d'unc  noisetle. 

Hislologiquemcnt,  on  trouve  une  cirrhose  porlo-biliairc  des  plus  neltes,  avec 
épaississement  de  la  gaine  de  Glisson,  el  stratifieation  conjonctive  prédominanl 
autour  des  canaux  biliaires  donl  la  paroi  elle-même  est  tres  hyperlrophiée. 

Mais  celte  cirrhose  porlo-biliairc  par  rélenlion  seplique  dilTère  de  celle  que 
nous  avonséludiée  plus  haulpar  deux  caractères  principaux.  Partout,  Ie  lissu 
de  sclerose  est  semé  de  nombreuses  cellules  rondes  qui  attestent  un  travail 
inflammatoire  Irès  actif;  et,  de  plus,  les  lobules  sont  attaques,  dissociés,  par 
les  prolongeraents  intra-lobulaires  du  tissu  scléreux,  et  en  mémc  temps 
par  régression  pseudo-canaliculaire  des  trabécules. 

Il  y  a  donc  «  une  hépatite  diffuse,  ^  la  fois  intra  et  extra-lobulaire,  è  carac- 
tère  dégénératif,  aboutissant  a  l'atrophie  de  Torgane  sans  induration  marquée 
et  sans  état  granuleux  ».  (Kelsch.) 

Ainsi,  a  des  caractères  communs  avec  la  cirrhose  calculeuse  aseptique, 
s'ajoutent  des  caractères  nouveaux,  dus  i  des  lésions  plus  franchement 
inflammatoires  du  parenchyme  aussi  bien  que  du  stroma  conjonctif.  Mais  Ten- 
semble  du  processus  ne  peut  jamais  arriver  è  une  évolution  aussi  complete 
que  dans  la  cirrhose  aseptique,  la  gravilé  des  phénomènes  cliniques  ne  permet- 
lant  pas  une  bien  longue  survie  dès  que  Tinfeclion  biliaire  est  entree  en  jeu. 

Nous  pouvons  apprécier,  maintenant,  Tensemble  des  dilTérences  qui  séparent 
la  cirrhose  hypertrophique  biliaire  de  Hanot  de  la  cirrhose  calculeuse. 

Dans  Ie  premier  cas,  la  cellule  hépatique  reste  tres  longlemps  saine  ou 
móme  en  état  d'hyperactivité  fonctionnelle;  les  voies  biliaires  sont  perméa- 
bles,  non  dilatées,  et  seuls  les  canaux  de  moyen  et  petit  calibre  présentent  les 
lésions  de  langiocholite  chronique  hypertrophique;  les  pseudo-canalicules 
biliaires  existenl  constamment,  et  atleignent  souvent  un  incroyable  degré  de 
multiplication;  enfin  Ie  foie  est  Ie  siège  d'une  hypertrophie  progressive  et  qui 
devient  énorme. 

La  cirrhose  calculeuse  tend,  au  contraire,  è  l'atrophie  hépatique,  et  arriverait 
è  Tannihilation  du  parenchyme  sécréteur  si  la  survie  pouvait  ótre  d'assez 
longue  durée.  Dès  Ie  début,  la  cellule  glandulaire  soulTre  de  la  rétention 
biliaire,  peut  mt^me  en  mourir  sous  forme  de  foyers  multiples  de  nécrobiose. 
Les  voies  biliaires  soni  dilatées  au-dessus  de  l'obstacle,  et  leur  degré  d'eclasie 
est  en  rapport  direct  avec  ranciennelé  de  l'enclavement  calculeux.  La  réaction 
inflammatoire  du  parenchyme  ei  du  stroma  conjonctif  varie  suivant  qu'il  y  a 
OU  non  infeclion  biliaire  surajoutéea  l'occlusion. 

La  cirrhose  hypertrophique  biliaire  et  la  cirrhose  calculeuse  n'ont  donc  en 
commun  que  leur  systématisation  porto-biliaire.  Tous  leui's  autres  caractères, 
anatomi(|ues  et  clini(iues,  les  séparent,  ei  en  font  deux  espèces  morbides  auto- 
nomes  el  irréductibles. 

Llmtoire  clinique  des  cirrhoses  calculeuses  est  è  peu  prés  nulle,  en  ce  sens 
que,  chez  un  malade  atteini  d'ictère  chronique  par  oblilération  calculeuse,  il 
est  bien  difficile  d'apprécier  cliniquement  l'état  anatomique  du  parenchyme 
hépatique.  Tout  au  plus,  une  diminution  graduelle  du  volume  du  foie  pourrait- 
elle  pcrmettre  de  soupgonner  les  progrès  de  la  cirrhose  en  évolution. 
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Les  hémalozoaires  de  Laveran  s'accolent  è  la  surface  des  hémalies,  altaquent 
leur  hemoglobine,  et  la  Iransformenl  en  inélanine,  ou  pigment  noir,  c'est-è-dire 
en  petits  grains  arrondis  ou  irréguliers,  souvent  agminés  en  petites  masses, 
résistants  aux  acides  forts,  tandis  que  les  alcalis  les  font  passer  au  brun  jau- 
nètre,  et  que  Ie  sulfure  d'ammoniaque  les  détruit. 

Mais  les  leucocytes  du  sang  exercent,  sur  ces  grains  parasitaires  et  les 
débris  d'hématozoaires  qui  les  renferment,  leur  action  phagocytique,  et  ce  sont 
ces  leucocytes  mélanifères  que  Ton  retrouve  ensuite  dans  tous  les  organes  et  en 
particulier  dans  Ie  foie. 

Chez  un  sujet  mort,  parexemple,  d'accès  pernicieux,  Ie  foie  est  gros  el  mou, 
brunétrc,  ou  couleur  graphite ;  la  bile  est  abondantc  et  poisseuse,  et  encombre 
les  canaux  biliaires  intra-hépatiques. 

Les  coupes  du  foie  montrent  que  les  rameaux  portes  et  surtout  les  capillaires 
radiós  des  lobules  sont  encombrés  de  grandes  cellules  mélanifères  libres,  ou 
accolées  et  comme  aplaties  Ie  long  des  parois  vasculaires ;  ce  sont  de  vérilables 
thrombus  pigmentaires  en  miniature;  «  Ie  pigment  noir  est  uniformément 
distribué  dans  Ie  réseau  capillaire  des  lobules  comme  par  une  injection  bien 
réussie  »  (Kelsch  et  Kicner).  Aucune  pigmentation,  du  rcste,  ni  des  cellules 
hépatiques,  ni  des  gaines  conjonctives  de  Glisson. 

Mais  cc  pigment  mélaniquc  n'est  pas  Ie  seul  que  l'on  puisse  trouver  dans 
les  foies  paludéens  aigus,  et  Kelsch  et  Kiener  y  ont  observé  un  pigment  spé- 
cial, dit  pigment  ocre,  exclusivement  contenu  dans  les  épithéliums  glandulaires, 
et  non  dans  les  vaisseaux.  Le  pigment  ocre  forme,  dans  Ie  foie,  de  grosses 
granulations  anguleuses,  de  couleur  ocre  ou  rouille,  pouvant  se  fusionner  en 
masses  homogènes,  insolubles  dans  l'eau  et  dans  Talcool,  résistant  aux  acides 
forts  et  è  la  potasse,  et  renfermant  du  fer  qui  n'est  chimiquement  démontrable 
que  quand  le  pigment  est  déjk  d'ancienne  formation. 

Eh  bien,  ce  pigment  ocre  se  rencontre  constamment  dans  les  foies  paludéens 
aigus,  auxquels  il  donne  une  coloration  variant  du  brun  sombrc  a  la  teinle  café 
au  lait.  Il  occupe  les  cellules  hépatiques,  surtout  dans  les  zones  centrales  el 
marginales  des  lobules,  et  y  forme  soit  de  petits  amas  granuloux,  soil  des 
bloes  plus  volumineux,  pouvant,  quand  ils  sont  anciens,  noircir  par  l'aclion  du 
sulfhydrate  d'ammoniaque. 

Outre  ces  lésions  habituelles,  on  peut  trouver  de  rendocapillarite  intra-lobu- 
laire,  et  déjè,  en  certains  points,  de  Thypertrophie  trabéculaire,  avec  noyaux 
hépatiques  énormes,  ou  en  voie  de  multiplication  karyokinétique. 

Ainsi,  dans  le  paludisme  aigu  grave,  le  foie  est  congestionné,  en  état  d'hy- 
persécrétion  biliaire ;  il  présente  de  Tinjection  mélanifère  dans  ses  petits  vais- 
seaux, du  pigment  ocre  dans  les  cellules  hépatiques,  et  déjè  des  Iraces  de 
réaction  épithéliale  inflammatoire. 

Les  lésions  sont  probablement  bien  moins  prononcées  dans  les  fièvres  inter- 
mittentes  bénignes  et  facilement  curables  de  nos  pays,  mais  Tabsence  d'au- 
topsies  ne  permet  pas  d'en  préciser  la  nature. 

Clinu/ueinent,  la  participation  du  foie  est  peu  appréciable  dans  le  paludisme 
aigu  de  nos  pays;  peut-étre  pourrait-on  cependant  y  constater,  au  cours  et  k 
la  suite  des  acces,  l'existence  de  Turobilinurie  et  de  la  glycosurie  alimentairt. 

Mais  dans  les  pays  chauds  la  fièvre  paluslre  revót  souvent  un  type  fran- 
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il  y  a  mélanéraic.  Enfin,   léger  épaississemenl  des  gaines  conjonclives,  sans 
qu'il  y  ait  cependant  de  vraie  cirrhose. 

C.  Dans  une  aulre  série  de  faits,  la  cellule  hépalique  réagit  sous  un  type 
toul  spécial,  dont  nous  devons  encore  la  description  précise  aux  Iravaux  de 
Kelsch  el  Kiener,  Vhépatite  parencliymateiise  nodulaire, 

lei,  Ie  tableau  clinique  est  assez  vague,  et  Ton  ne  nole  guère  qu'un  peu  de 
voussure  des  hypochondres,  du  subictère,  un  sentiment  de  pesanteur  dans  la 
région  du  foie ;  la  mort  ne  survient  que  causée  par  une  alTection  intercurrenle 
aiguë. 

Le  foie  est  volumineux,  et  pèse  de  2  k  4  kilogrammes;  il  est  mou,  et  se 
montre  couvert,  a  sa  surface  ou  sur  les  coupes,  de  petits  nodules  miliaires 
OU  pisiformes,  dont  la  coloration  blanchdtre,  ou  jaune  d'or,  ou  verdètre, 
tranche  sur  le  fond  rosé  ou  rouge  vif  du  parenchyme. 

La  struclure  de  chacune  de  ces  granulations  est  tres  spéciale,  et  a  été  décrite 
par  Kelsch  et  Kiener  (1878-4879)  et  par  Sabourin  (1880-1884). 

Dans  chaque  nodule,  les  trabécules  hépatiques  sont  groupées  en  boules, 
hypertrophiées  au  centre  et  4  Ibis  plus  épaisses  que  normalement;  les  cellules 
qui  les  composent  sont  Iroubles,  et  contiennent  jusqu*è  3  et  4  noyaux,  ou  un 
seul  noyau  géant,  elles  sont  donc  en  pleine  irritation  proliférative.  Par  leur 
expansion  centrifuge,  ces  trabécules  hypertrophiées  refoulent  les  trabécules 
périphériques,  les  aplatissent,  les  imbriquent  en  bulbes  d'oignons,  suivant  la 
comparaison  classique. 

Si  maintenant  nous  cherchons  è  préciser  la  topographie  de  ces  nodules 
d'hyperplasie  nodulaire,  nous  voyons  que  chacun  d'eux  a  pour  centre  un  terri- 
ioire  porto-biliaire  simple  ou  ramifié,  tandis  que  les  veines  sus-hépatiques  se 
trouvent  exclusivement  dans  les  sillons  péri-nodulaires  d'atrophie  trabécu- 
laire. 

L'ordination  normale  des  coupes  du  foie  est  donc  renverséc,  et  le  foie  atteint 
d'hépatite  parenchymateuse  nodulaire  est  un  foie  interverti  (Sabourin). 

Ajoulons  h  cette  lésion  fondamentale  de  la  stase  capillaire  leucocytique,  des 
lésions  d'angiocholite  (Sabourin)  avec  stase  biliaire,  infiltration  de  pigment 
jaune  d'or,  calculs  microscopiques  de  biliverdine  dans  certains  nodules. 

Les  nodules  hyperplasics  peuvent  s'agminer  entre  eux,  former  par  leur  con- 
fluence  des  noyaux  mamelonnés,  folies  sur  les  coupes,  et  ordonnés  autour  des 
rameaux  divergents  d'un  système  porte.  lis  peuvent  aussi  subir  une  série  de 
dégénérescences  par  nécrose  centrale  avec  fonte  graisseuse  ou  granulo-grais- 
seuse,  ou  colloïde;  enfin,  ils  peuvent  conduire  k  la  formation  de  véritablcs  adé- 
nomes,  avec  loutes  les  difficultés  d'interprétation  que  présentent  ces  néoplasies 
épithéliales,  et  que  nous  avons  déjè  signalées  è  propos  des  cirrhoses  alcoo- 
liques  veineuses. 

L'hépatite  nodulaire  peut  encore  étre  le  point  de  départ  d'un  autre  proces- 
sus, d'une  véritable  cirrhose  è  début  porto-biliaire.  Les  gaines  de  Glisson  sont 
épaissies,  et  forment  sur  les  coupes  des  plaques  étoilées  d*oü  se  détachent  une 
série  de  tractus  fibreux  qui  forment  de  larges  travées  circonscrivant  de  grands 
Hots  de  parenchyme  hépatique,  ou  s'insèrent  sur  toute  l'étendue  du  système 
porto-biliaire ;  dans  ce  dernier  cas  l'évolution  nodulaire  du  parenchyme  est 
souvent  totale. 
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Malgré  rcnvahissement  fibreux  du  parenchyme,  l'ascile  fait  Ie  plus  souvenl 
(léfaui,  et  Brissaud  et  Sabourin  en  oni  donné  la  raison  :  c'est  qu'en  pareil  ces. 
il  se  fait  une  vérilable  suppléance  circulatoirc  par  rintermédiaire  des  veinesi 
sus-hépato-glissoniennes,  c*est-è-dire  de  ces  ramifications  sus-hépaliques  qui 
s'étendent  perpendiculairement  de  la  gaine  de  Glisson  porto-biliaire  aux  cod- 
fluents  sus-hépaliques  voisins. 

L'ascite  a  cependantété  notée  dans  quelques  observations  (Du  Gastel,  Bealc). 
mais  peut-étre  Taleoolisme  des  sujeis  pouvait-il  6[re  mis  en  cause. 

Le  Irailement  de  la  cirrhose  calculeuse  doit  être  essentiellement  prévenlif.  11 
relève  de  la  chirurgie  biliaire,  et  ion  ne  doit  pas,  k  Theure  qu'il  est,  laisser 
évoluer  Tensemble  des  lésions  qui  succèdent  k  roblitéralion  lithiasique  du  chu- 
lédoque.  On  devra,  suivant  les  cas,  essayer  de  remplir  Tune  des  deux  indica- 
tions  opératoires  suivantes  :  ou  bien,  si  c*est  possible,  désenclaver  le  calcul  cl 
rétablir  la  perméabilité  biliaire;  ou  éviler  tout  au  moins  la  réteniion  biliüirt*. 
soit  en  établissement  une  fistule  biliaire  externe,  soit  en  abouchani  direclenionl 
le  fond  de  la  vésicule  dans  Tinteslin  par  la  cholécystentérostomie. 


CHAPITRE  XX 
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Il  est  un  certain  nombre  d'hépatites  interstitielles  qui  présentenl,  hislologi- 
quement,  ce  caraclère  tout  particulier  d'étre  surchargées  de  pigment  }wif\  d'oii 
le  nom  de  cin'hoses  piginentaires  qu'on  peut  leur  donner.  Les  deux  types  les 
plus  nets  de  ce  processus  s*observent  dans  Thépatite  paludéennc,  el  dans  Ie 
foie  de  certains  diabétiques ;  nous  les  étudierons  successivement. 

Dans  les  deux  cas,  du  reste,  il  n'y  a  homologie  ni  dans  le  processus  palho- 
génique,  ni  dans  Taspect  même  des  lésions,  et  ce  n'est  qu'en  raison  de  ce 
caractère  commun,  présence  du  pigment  noir,  que  le  foie  paludéen  el  le  foie 
diabétique  pigmenté  peuvent  étre  réunis  dans  un  m(*me  chapilre. 


I 

La  cirrhose  pigmentaire  de  Timpaludisme  n'est  que  Taboutissant  ultime  d*uDe 
série  de  lésions  déterminées  dans  le  foie  par  Tinfection  malarique.  Ces  lésions. 
nous  devons  les  étudier  successivement  au  cours  de  Tinfection  palustre  aigué 
OU  chronique,  et  de  la  cachexie  paludéenne  (*). 

jo  Dans  rimpaludisme  aigu,  le  fait  capital  c'est  la  production  de  pigniciU 
mélanique  dans  le  sang(*). 

(•)  Voir  les  beaux  travaux  de  Kelscii  cl  Kiener;  Maladies  des  pays  chauds^  Paris,  18W. 
(•)  F.  WiDAL,  Tr.iité  de  méd.,  t   I,  p.  858. 
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Les  hémalozoaires  de  Laveran  s'accolent  k  la  surface  des  hématies,  altaquent 
leur  hemoglobine,  et  la  Iransforment  en  mélanvie,  ou  pigment  noir,  c'est-è-dirc 
en  petits  grains  arrondis  ou  irréguliers,  souvent  agminés  en  petites  masses, 
résistants  aux  acides  forts,  tandis  que  les  alcalis  les  font  passer  au  brun  jau- 
ndtre,  et  que  Ie  sulfure  d*ammoniaque  les  détruit. 

Mais  les  leucocytes  du  sang  exercent,  sur  ces  grains  parasitaires  et  les 
débris  d'hématozoaires  qui  les  renferment,  leur  action  phagocytique,  et  ce  sont 
ces  leucocytes  mélanifères  que  Ton  retrouve  ensuite  dans  tous  les  organes  et  en 
particulier  dans  Ie  foie. 

Chez  un  sujet  mort,  parexemple,  d'accès  pernicieux,  Ie  foie  est  gros  el  mou, 
brun^tre,  ou  couleur  graphite ;  la  bile  est  abondantc  et  poisseuse,  et  encombre 
les  canaux  biliaires  intra-hépatiques. 

Les  coupes  du  foie  montrent  que  les  rameaux  portes  et  surtout  les  capitlaires 
radiés  des  lobules  sont  encombrés  de  grandes  cellules  mélanifères  libres,  ou 
accolées  et  comme  aplalies  Ie  long  des  parois  vasculaires ;  ce  sont  de  vérilablcs 
thrombus  pigmentaires  en  miniature;  <  Ie  pigment  noir  est  uniformément 
distribué  dans  Ie  réseau  capillaire  des  lobules  comme  par  une  injection  bien 
réussie  »  (Kelsch  et  Kicner).  Aucune  pigmentation,  du  reste,  ni  des  cellules 
hépatiques,  ni  des  gaines  conjonctives  de  Glisson. 

Mais  cc  pigment  mélanique  n'est  pas  Ie  seul  que  Ton  puisse  trouver  dans 
les  foies  paludéens  aigus,  et  Kelsch  et  Kiener  y  ont  observé  un  pigment  spé- 
cial, dit  pifftnent  ocre,  exclusivement  contenu  dans  lesépithéliums  glandulaires, 
et  non  dans  les  vaisseaux.  Le  pigment  ocre  forme,  dans  Ie  foie,  de  grosses 
granulations  anguleuses,  de  couleur  ocre  ou  rouillc,  pouvant  se  fusionner  en 
masses  homogènes,  insolubles  dans  Teau  et  dans  Talcool,  résistant  aux  acides 
forts  et  è  la  potasse,  et  renfe^^iant  du  fer  qui  n'est  chimiquemcnt  démontrablc 
que  quand  le  pigment  est  déjèi  d'ancienne  formation. 

Eh  bien,  ce  pigment  ocre  se  rencontre  constamment  dans  les  foies  paludéens 
aigus,  auxquels  il  donne  une  coloration  variant  du  brun  sombrc  è  la  teinte  café 
au  lail.  Il  occupe  les  cellules  hépatiques,  surtout  dans  les  zones  cenlrales  el 
marginales  des  lobules,  et  y  forme  soit  de  petits  amas  granuloux,  soil  des 
bloes  plus  volumineux,  pouvant,  quand  ils  sont  anciens,  noircir  par  Taclion  du 
sulfhydrate  d'ammoniaque. 

Outre  ces  lésions  habituelles,  on  peut  trouver  de  rendocapillarite  intra-lobu- 
laire,  et  déjè,  en  certains  points,  de  Thypertrophie  trabéculaire,  avec  noyaux 
hépatiques  énormes,  ou  en  voic  de  multiplication  karyokinétique. 

Ainsi,  dans  le  paludisme  aigu  grave,  le  foie  est  congestionné,  en  état  d'hy- 
persécrétion  biliaire ;  il  présente  de  l'injection  mélanifère  dans  ses  petits  vais- 
seaux, du  pigment  ocre  dans  les  cellules  hépatiques,  et  déjèi  des  Iraces  de 
réaction  ópithéliale  inflammatoire. 

Les  lésions  sont  probablement  bien  moins  prononcées  dans  les  fièvres  inter- 
mittentes  bénignes  et  facilement  curables  de  nos  pays,  mais  Tabsonce  d'au- 
topsies  ne  permet  pas  d'en  préciser  la  nature. 

CUniquenient,  la  participation  du  foie  est  peu  appréciable  dans  le  paludisme 
aigu  de  nos  pays ;  peut-étre  pourrait-on  cependant  y  constater,  au  cours  et  è 
la  suite  des  acces,  1'existence  de  Turobilinurie  et  de  la  glycosurie  alimentairt. 

Mais  dans  les  pays  chauds  la  fièvre  palustre  revót  souvent  un  type  fran- 
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il  y  a  mélanémie.  Enfin,   léger  épaississement  des  gaines  conjonclives,  sans 
qu'il  y  ail  cependant  de  vraie  cirrhose. 

C.  Dans  une  autre  série  de  faits,  Ia  cellule  hépalique  réagit  sous  un  type 
tout  spécial,  dont  nous  devons  encore  la  description  précise  aux  travaux  de 
Kelsch  el  Kiener,  Yhépatite  parend ly ma teuse  nodulaxre, 

lei,  Ie  tableau  clinique  est  assez  vague,  et  Ton  ne  notc  guère  qu'un  peu  de 
voussure  des  hypochondres,  du  subictère,  un  sentiment  de  pesanleur  dans  la 
région  du  foie ;  la  mort  ne  survient  que  causée  par  une  alTection  intercurrente 
aiguë. 

Le  foie  est  volumineux,  et  pèse  de  2  è  4  kilogrammes;  il  est  mou,  et  se 
monlre  couvert,  è  sa  surface  ou  sur  les  coupes,  de  petits  nodules  miliaires 
OU  pisiformes,  dont  la  coloration  blanchötre,  ou  jaune  d'or,  ou  verdètre, 
tranche  sur  le  fond  rosé  ou  rouge  vif  du  parenchyme. 

La  structure  de  chacune  de  ces  granulations  est  tres  spéciale,  et  a  été  décrite 
par  Kelsch  et  Kiener  (1878-4879)  et  par  Sabourin  (1880-1884). 

Dans  chaquc  nodule,  les  trabécules  hépatiques  sont  groupées  en  boules, 
hyperlrophiées  au  centre  et  \  fois  plus  épaisses  que  normalement;  les  cellules 
qui  les  composent  sont  Iroubles,  et  contiennent  jusqu'è  5  et  \  noyaux,  ou  un 
seul  noyau  géant,  elles  sont  donc  en  pleine  irritation  proliférative.  Par  leur 
expansion  centrifuge,  ces  trabécules  hypertrophiées  refoulent  les  trabécules 
périphériques,  les  aplatissent,  les  imbriquent  en  bulbes  d'oignons,  suivant  la 
comparaison  classique. 

Si  maintenant  nous  cherchons  è  préciser  la  topograp/iie  de  ces  nodules 
d'hyperplasie  nodulaire,  nous  voyons  (jue  chacun  d'eux  a  pour  centre  un  terri- 
toire  porto-biliaire  simple  ou  ramifié,  tandis  que  les  veines  sus-hépatiques  se 
Irouvent  exclusivement  dans  les  sillons  péri-nodulaires  d'atrophie  trabécu- 
laire. 

L'ordination  normale  des  coupes  du  foie  est  donc  renversée,  et  le  foie  atteint 
dliépatite  parenchymateuse  nodulaire  est  im  foie  interverli  (Sabourin). 

Ajoulons  h  cette  lésion  fondamentale  de  la  stase  capillaire  leucocytique,  des 
lésions  d'angiocholite  (Sabourin)  avec  stase  biliaire,  infiltration  de  pigment 
jaune  d'or,  calculs  microscopiques  de  biliverdine  dans  certains  nodules. 

Les  nodules  hyperplasiés  peuvent  s'agminer  entre  eux,  former  par  leur  con- 
fluence  des  noyaux  mamelonnés,  folies  sur  les  coupes,  et  ordonnés  autour  des 
rameaux  divergents  d'un  système  porte.  lis  peuvent  aussi  subir  une  série  de 
dégénérescences  par  nécrose  centrale  avec  fonte  graisseuse  ou  granulo-grais- 
seuse,  OU  colloïde;  enfin,  ils  peuvent  conduire  è  la  formation  de  véritables  adé- 
ïwmes,  avec  loutes  les  difficultés  d'interprétation  que  présentent  ces  néoplasies 
épithéiiales,  et  que  nous  avons  déjè  signalées  k  propos  des  cirrhoscs  alcoo- 
liques  veineuses. 

L'hépatite  nodulaire  peut  encore  étre  le  point  de  départ  d'un  aulre  proces- 
sus, d'une  véritable  cirrhose  h  début  porto-biliaire.  Les  gaines  de  Glisson  sont 
épaissies,  et  forment  sur  les  coupes  des  plaques  étoilées  d'oü  se  détachent  une 
série  de  tractus  fibreux  qui  forment  de  larges  travées  circonscrivant  de  grands 
Hots  de  parenchyme  hépatique,  ou  s'insèrent  sur  toute  Tétendue  du  système 
porto-biliaire ;  dans  ce  dcmier  cas  l'évolution  nodulaire  du  parenchyme  est 
souvent  totale. 
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Et  dans  ce  dernier  cas,  nous  ne  savons  rien  de  la  pathogénèse  de  ces 
lésions ;  comment  rhémaiozoaire  de  Laveran  les  fail-il  naltre,  par  son  action 
directe  sur  les  cellules,  par  les  toxines  qu'il  sécrète  1  Pourquoi,  suivant  les  cas, 
ces  modes  si  variés  de  la  réaction  épithëliale  et  sclérosante?  Autant  de  ques- 
tions  actuellement  encore  insolubles. 

L*histoire  cliniquedescirrhoses  paludéennes  est  assez  banale.  Chez  de  vieux 
paludéens,  parfois  déja  cachectiques,  s'installent  peu  a  peu  des  troubles  dyspep- 
tiques  avec  doulcurs  sourdes  dans  Thypochondre  droit,  et  parfois  des  poussées 
congestives  subaiguös. 

En  même  temps  que  Ie  malade  maigrit  et  perd  ses  forces,  survient  de  Tascite 
avec  dilatation  des  veines  sous-cutanées  abdominales,  ascite  qui,  méme  après 
plusieurs  ponctions,  peut  rétrocéder  et  disparallre.  Le  foie  est  un  peu  gros  et 
dëpasse  légèrement  les  fausses  cótes  ;  la  rate  est  toujours  tres  volumineuse, 
dure,  rendue  douloureuse  par  des  poussées  de  péri-splénite.  Le  teint  est  terreux, 
plombe,  OU  comme  bronzé,  et  porte  l'empreinte  de  la  cachexie  paludéenne. 

Les  urines  présentent  tous  les  caractères  des  urines  de  la  cirrhose  atro- 
l>hique  vulgaire,  avec  urobilinurie  et  hypoazoturie  (Kelsch).  L'ictère  fait  le 
plus  souvent  défaut,  ou  ne  se  montre  qu'è  la  fin  de  la  maladie. 

La  mort  est  la  terminaison  habituelle,  au  moins  dans  les  formes  graves  du 
paludisme  viscéral ;  elle  survient  par  faiblesse  progressive  et  marasme,  ou  par 
le  fait  d'une  complication  intercurrente,  péritonite,  érysipèle  infectieux, 
cachexie  amyloïde,  etc... 

La  nature  et  le  degré  des  lésions  hépatiques  méritent  donc  une  large  place 
dans  le  paludisme  invétéré,  et  arrivé  a  la  période  viscérale,  pourrail-on  dire. 
Le  paludéen  peut  mounr  par  le  foie ;  onne  doit  jamais  Toublier,  ni  négligerles 
indications  prophylactiques  ou  thérapeutiques  qui  découlent  de   cette  notion. 

II 

Chez  certains  sujets  atteints  de  diabete  grave,  et  en  général  rapidement 
consomptif,  on  note  parfois  une  coloration  spéciale  des  tégumcnts,  brunölre, 
enfumée,  uniformément  diffuse  ou  prédominant  k  la  face,  et  ressemblanl  assez 
è  la  teinte  bronzée  de  la  maladie  d'Addison,  sauf  que  les  grains  plus  sombres 
el  comme  tatoués  de  la  peau  dans  cette  dernière  affection  font  défaut,  et  qu'il 
n  y  a  pas,  au  moins  dans  les  cas  déj^  publiés,  de  pigmentation  des  muqueuses. 

Chez  ces  mêmes  malades,  on  constate  en  méme  temps  que  le  foie  est  hyper- 
trophié,  et  dépasse  notablement  les  fausses  èótes,  que  de  plus  il  est  induré;  il 
peut  y  avoir  de  Tascite,  de  Toedème  des  membres  inférieurs;  si  bien  que  trois 
grands  syndromes  cliniques  coexistent  associés,  fhypertrophie  sdéreiise  du 
foie,  la  mélanodemie^  Ic  diabete  sucré. 

Le  premier  fait  clinique  de  ce  genre  semble  avoir  été  signalé  par  Trous- 
seau  (*)  :  il  note  chez  un  diabétique  la  coloration  presque  bronzée  du  visage, 
et  la  couleur  noirAtre  du  penis;  è  Tautopsie,  intégrité  des  capsules  surrénales, 
foie  scléreux,  au  moins  doublé  de  volume,  granuleux,  et  d'un  gris  jaunètre 
uniforme. 

(')  Trousseau,  Clin.  méd.,  2*  édit.,  t.  II,  p.  072. 
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En  4882,  Hanoi  et  ChauiTard  (*)  publient  deux  faits  du  roéme  genre,  ms- 
tent  <  sur  la  valeur  diagnostique  et  pronostique  qu*acquierl  Ie  faisceau  de  ce» 
Irois  él(5nienls  morbides,  hypertrophie  du  foie,  mélanodermie  et  diabete »,  «l 
décrivent  en  móme  tcmps  la  lésion  hëpatique  sous  Ie  noni  de  cirrhose  kyfer- 
trophiquc  pujmenlaire  du  diabete  sucré,  dénomination  qui  lui  a  élë  coosorée 
depuis.  Hanot  et  ChauiTard  proposaient  de  plus  une  inlerprétation  pathogè^ 
nique  du  processus  sur  laquelle  nousaurons  è  revenir. 

A  ces  premières  observations  d'autres  sont  venues  s'ajouter  depuis,  qui  cot* 
firment  nettement  l'existence  de  ce  qu'on  pourrait  appeler  Ie  diabete  Immx: 
ce  sont  deux  faits  de  Letulle  (*),  un  de  Hanot  et  Schachmann  (*),  un  de  Bnd 
et  Galliard  (*),  un  de  Barth  (5),  et  récemment  R.  Saundby  (•)  admetlait  cgak- 
ment  et  décrivait  la  cirrhose  pigmentaire  du  diabete  sucré. 

Le  type  clinique  semble  donc  aujourd'hui  avoir  bien  conquis  son  droil  de 
cilé  ;  les  descriptions  anatomo-pathologiques  sonl  égralement  assez  codco^ 
dantes,  ainsi  que  nous  allons  Ie  voir;  rinterprétalion  pathogénique  du  pnh 
cessus,  les  rapports  réciproques  de  la  cirrhose  et  de  la  pigTnentatioo  hépi- 
tique,  reslent  encore  tres  discutables,  a  cause  des  nombreuses  lacunes  que 
présentent  les  observations  publiées  jusqu'è  ce  jour. 

L'anatomie  pathologique  de  ces  foies  diabétiques  pigmentés  a  donné,  da» 
la  plupart  des  observations,  des  résultats  tres  comparables. 

Cc  sont  de  gros  foies,  dont  le  poids  varie  entre  les  chiffres  limites  de 
i  720  el  de  5  200  grammes,  et  atteint  en  moyenne  de  2000  a  2  500  grammes. 
Dans  un  seul  cas,  dü  k  Lucas  Championnière,  il  est  dit  que  le  foie  était  «  on 
type  de  cirrhose  atrophique  »,  sans  que  le  poids  soit  précisé. 

La  consistance  du  parenchyme  hépatique  est  ferme,  nettement  scléreuse.  La 
coloralion  est  d'un  brun  roux  foncé,  couleur  de  rouille ;  sous  la  capsule  den- 
veloppe  i^paissie  se  montrent  souvent  des  placards  noirdtres,  ou  gris  anloisê. 

A  la  coupe,  le  foie  est  finement  granuleux,  parfois  presque  lisse.  Son  élal 
scléreux  aussi  bien  que  son  hypertrophie  semblent  uniformcs,  bien  que, 
d*après  Glénard  (*^),  l'hyperlrophie  du  foie  diabétique  porte  surtout  sur  le  lobe 
droil. 

Les  voies  biliaires  sont  libres  et  perméables.  La  bile  vésiculaire  estfilanleei 
d'aspect  normal,  ou  incolore  (Letulle).  Il  y  aurait  lieu,  dans  les  autopsies ulte- 
rieures,  d 'en  rcchercher  les  caractères  chimiqueset  spectroscopiques. 

Les  au  tres  organes  peuvent,  eux  aussi,  ötre  pigmentés  ;  c'est  ainsi  qu'on  a 
noté  des  taches  brunütres  sur  les  coupes  du  myocarde,  une  teinte  brune  de  Icn- 
docarde,  des  reins  colorés  de  m(>me  etpiquetés  de  points  noirs  plus  fonccsa 
la  base  des  pyramides,  ou  présentant  l'aspect  de  pierre  k  fusil ;  de  la  pigraenia- 
tion  ardoisée,  bleu  noir,  de  l'estomac,  du  duodenum,  de  la  plus  grande  partie 

(*)  V.  Hanot  et  A.  Chauffard,  Cirrhose  hypertrophique  pigmentaire  dans  le  diabete  sucrè : 
Rev.  de  méd.,  1882,  p.  585. 
(•)  Letulle,  BhH.  Sor.  méd.  des  Mp.,  1885,  p.  406. 
(')  V.  Hanot  et  M.  Schachmann,  Arch.  de  physiof.,  1886,  l*'  scm.  p.  58. 
(*)  A.  Brallt  et  1^.  Galliard,  Arch,  de  niéd.y  janvier  1888. 
(»)  Barth,  DnlL  Soc,  anat.,  1888,  p.  560. 
O  n.  Saundby,  Brit.  med.  Jou rn.,  1890,  p.  1457. 
(')  F.  Glénard,  Acad.  de  méd.,  22  avril  1890. 
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de  rinlestin  gréle ;  dans  iin  cas,  ceitc  coloralion  se  voyait  par  Iransparence 
au-dessous  de  la  séreuse  viscérale,  et  formait  de  larges  plaques  de  dimensions 
inégales,  mais  pouvant  alleindre  jusqu'a  1  mèlre  50  de  long  sur  l'iléon  el  Ie 
caecum  (Hanoi  el  ChaufTard).  La  muqueuse  resle  saine,  el  Ie  pigment  senible 
élre  directemenl  sous-péritonéal.  Sous  Ie  périloine  pariétal  lui-méme,  peuvenl 
aussi  se  dessiner  de  larges  plaques  ardoisées.  L'examen  des  ganglions  Ihoraci- 
ques  el  abdominaux  n'a  pas,  en  général,  élé  praliqué.  Les  capsules  surrénales 
Ronl  normalcs. 

Quant  au  pancreas,  sain  en  apparence  dans  quelques  cas,  il  présente  sou- 
vent un  aspect  Irès  particulier :  il  est  de  volume  normal  ou  un  peu  augmenlé  ; 
sa  consistance  est  ferme,  ou  même  nellement  fibreuse :  sa  couleur  est  d'un 
rouge  brun,  analogue  è  de  la  chair  musculaire,  ou  couleur  rouille,  ou  même 
d'un  noir  bleuètre  (Lelulle). 

.  La  rate  est  normale,  ou  un  peu  augmentée  de  volume,  tres  variable  dans  son 
aspect  comme  dans  sa  consistance ;  lantót  on  Ta  trouvée  molle  et  pulpeuse, 
ianlót  indurée. 

L'examen  histologique  du  foie  monlre  deux  ordres  de  lésions  associées,  les 
unes  cellulaires,  les  aulres  cirrhotiques. 

A.  Les  cellules  hépaliques,  examinées  par  dissocialions  fratches  ou  sur  des 
coupes,  SC  montrent  infillrécs  de  granulalions  pigmentaires  jaune  brun  ou 
noirAtres,  accumulées  autour  du  noyau,  ou  éparses  dans  Ie  proloplasma  :  ces 
grains  sont  inégaux,  fins  comme  de  la  poussière  de  pigment,  ou  formant  de 
vérilables  bloes  irréguliers.  Les  noyaux  sont  masqués,  difficilement  colorables ; 
il  semblc  y  avoir  parfois  une  véritable  nécrobiose  pigmentaire  de  la  cellule. 

Chaque  cellule,  prise  individuellemenl,  semble  alleinte  d'une  alrophie  pro- 
porlionnelle  k  sa  surcharge  en  pigment,  et  deviént  grêle,  limilée  par  des  con- 
lours  rcctilignes  el  anguleux. 

En  cerlains  poinls  des  lobules,  ainsi  uniformément  pigmenlés,  se  détachenl 
de  gros  bloes  noirs,  opaques,  et  h  conlours  irréguliers,  qui,  è  un  fort  grossis- 
sement,  paraissent  formés  par  des  cellules  hépaliques  plus  chargées  encorede 
pigment  que  leurs  voisines,  el  presque  fusionnées,  confondues  en  une  masse 
unique.  La  disposition  Irabéculairc  est  k  peu  prés  conservée,  lout  en  ayant 
perdu  de  sa  régularilé.  Au  centre  des  Hols  de  parenchyme  exislenl  des  cellules 
en  dégénérescence  graisseuse. 

B,  Le  tissu  conjonclif  scléreux  monlre,  par  sa  réparlilion  topographique, 
qu'il  s'agil  d'une  cirrhose  bi-veineuse,  annulaire,  el  en  général  k  fines  granula- 
lions: c'esl  dire  que  dans  les  bandes  fibreuses  inégales,  larges  ou  déliées, 
anaslomosées  en  festons  ou  en  anneaux,  se  Irouvenl  compris  tous  les  espaces 
porlo-biliaircs  el  toules  les  veines  sus-hépatiques ;  souvent  même  c'esl  la  phlé- 
bite  el  périphlébile  sus-hépalique  qui  estrélémentanatomique  prédominanl,  el 
c'esl  peut-êlre  lè  une  des  caractéristiques  des  cirrhoses  diabéliques  du  foie 
(Hanoi). 

Le  lobule  biliaire  est  ainsi  attaque  k  la  fois  par  son  centre  et  par  sa  péri- 
phérie,  el  aucun  des  Hols  de  parenchyme  persistants  ne  correspond  plus  k  un 
lobule  hépatique. 

L'examen   analylique  des  plaques  et  anneaux   de  cirrhose  y  monlre  des 


DES  CIRRHOSES  PIGMENTAIRES.  895 

lies  Iravées  fibreuses  péri-arlérielles  el  capsulaires ;  des  dépóls  de  masses  pig- 
menlaires  dans  la  pulpe  splénique,  de  préférence  aulour  des  Iravées  fibreuses, 
et  aussi  dans  Fépaisseur  móme  des  Iraclus  fibreux,  corlicaux  ou  arlériels. 
La  quantité  de  pigment  hématique  aceumulée  dans  Ie  lissu  splénique  était 
beaucoup  trop  considérable  pour  étre  regardée  comme  normale  (Letulle). 

Le  coeur  a  présenté  dans  un  eas  une  dégénérescence  pigmentaire  exlr(^me 
de  ses  segments  musculaires,  au  point  que,  sur  les  coupes  transversales,  les 
cellules  myocardiques  semblaient  Iransformées  aux  Irois  quarts  en  grains 
pigmentaires  réf ringen ts  et  d'un  jaune  brunêtre.  Les  cellules  musculaires 
peuvent  m^me  se  rompre,  et  laisser  leur  contenu  pigmentaire  se  répandre  en 
petils  amas  dans  les  espaces  conjonctifs  interfasciculaires  (Letulle). 

Le  méme  auteur  a  pu  retrouver  également  dans  le  poumon,  et  jusque  dans 
les  parois  alvéolaires  elles-mémes,  des  bloes  pigmentaires  jaune  brunétre, 
pouvant  atteindre  de  5  è  6  et  8  a  de  diamètre.  En  certains  points  exislaient  tres 
nettement  des  emholtes  pigmentaires  capillaires,  dont  le  passage  k  travers  les 
eapillaires  du  poumon  était  facile,  car  les  amas  se  déeomposaient'en  masses 
pulvérulentes  de  2  è  4  u,  que  Ton  pouvait  suivre  parfois  jusque  dans  la  cavité 
des  veinules  pulmonaires.  Ainsi  se  trouve  démontré,  ajoule  Letulle,  le  pro- 
cessus embolique,  admis  théoriquement  par  Hanot  et  Chauffard,  des  pigments 
partis  du  foie. 

Tel  est  actuellement  le  bilan  de  nos  connaissances  anatomiques  relatives  k  la 
cirrhose  pigmentaire  du  diabete  sucré ;  il  comporle  encore  bien  des  lacunes, 
qui  seront  comblées  par  les  observations  ullérieures;  certains  points  seraient 
particulièrement  importants  k  élucider. 

Nous  ne  savons  rien  de  Tétat  des  urines,  de  Télimination  des  pigments  ou 
de  la  mélanine  peut-ötre,  pas  plus  que  Ton  n'a  praticjué  l'examen  du  sang  pen- 
dant la  vie,  ni  recherche  l'existence  d'une  méhnémie  qui  donnerail  la  preuve 
de  la  disséminalion  embolique  du  pigment,  soit  que  celui-ci  circule  libre  et 
en  nature,  soit  qu'il  soit  charrié  par  des  leucocyles  mélanifères. 

Nous  ignorons  également  la  nature  de  ce  pigment ,  ses  réactions  chimi- 
ques,  en  particulier  le  mode  d^actiondu  sulfhydrale  d'ammoniaquc  qui  permet- 
traitde  dire,  s'il  contient  ou  non  du  fer  (*). 

Enfin  l'examen  histologique  de  la  peau  a  été  négligé,  et  donnerait  des  indi- 
cations  précieuses  au  point  de  vue  de  la  pathogénie  des  lésions. 

Toutes  ces  lacunes  expliquent  les  incertitudes  que  comporle  encore  Tinter- 
prétalion  du  processus. 

La  pathogönie  de  la  cirrhose  hypertrophique  pigmentaire  du  diabete  sucré 
a  dcmné  lieu,  en  elTet,  k  plusieurs  théories. 

Hanoi  etChauiTard  avaienl admis  que,  sous  Tinfluence  combinée  de  l'hyper- 
glycémie,  de  sa  lésion  préalable  déterminante,  el  de  l'insuffisance  circulaloire 
créée  par  rendartérite  diabétique,  la  cellule  hépatique  subissail  un  Irouble 
évolutif  dans  sa  fonclion  chromatogénique,  el  devenail  le  siège  d'une  hyper- 

(*)  A.  GiLiiERT  aurnit  conslató  dans  un  cas  la  nature  ferrugineusc  du  pigment  (réactions 
du  sulfliydrale  d*aminoniaque,  du  ferrocyanure  de  potassium).  Il  s'agirait  donc  probablc- 
ment  du  pigment  ocre  de  Kelsch  et  Kiener.  Voir  Traite  de  méd.,  t.  II,  p.  475. 
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génèse  pigmeniaire.  Cétait  dans  Ie  foie,  d'après  ces  auteurs,  que  naissait  Ie 
pigment  palhologique ;  c'élail  du  foie  qu'il  partail  pour  diffuser,  par  voie 
embolique,  dans  Torganisme  tout  enlier. 

A  eelle  Ihéorie  Lclulle  a  fait  une  première  objeclion  Irès  juste.  «  L'hypergé- 
nèse  pigmeniaire,  c'est-è-dire  la  fonciion  chromogène  exagérée  de  la  cellule 
hépaiique,  est  biendifficile  è  admettre,  dit-il,  puisque  la  cellule  semble  s'aln>- 
phier  et  mourir  en  même  temps  qu'elle  s'encombre  de  pigments :  dégénéres- 
cence,  régression  pigmeniaire,  si  l'on  veut,  mais  non  hypergénèse.  » 

Celte  crilique  est  Irès  légilime,  bien  qu'elle  porie  peut-^lre  plus  sur  Ie  mol 
que  sur  la  chose,  puisque  dans  leurs  examens  hislologiques  Hanoi  et  ChaufTanl 
avaient  nellement  décrit  l'atrophie  pigmeniaire  el  régressive  de  rëpithëlium 
hépaiique.  Mais  enfin  Ie  mol  hypergénèse  est  mal  approprié :  c'est  plutót  dysgé- 
nèse  pigmeniaire  qu'il  eüt  fallu  dire,  puisqu'il  s'agit  d'une  élaboration  non  seu- 
lement  surabondanle,  mais  déviée  du  pigment  hépatique. 

A  celte  première  objection,  Letulle  en  ajoute  une  seconde  bien  plus  impor- 
tante :  si  Ie  pigment  palhologique  se  forme  dans  Ie  foie,  ce  n'est  pas  en  tant 
que  lésion  spécifique  de  eet  organe,  c'esl  au  même  tilre  que  dans  Ie  coeur  ou 
dans  d'aulres  tissus,  en  tant  que  dégénérescence  pigmentaire  de  rhémoglobine. 
Sous  l'influence  primordiale  de  Thyperglycémie,  Thémoglobine  subit,  dans 
tous  ses  foyers  de  produclion  ou  d'emmagasinement,  celte  évolulionanonnaie 
vers  Ie  pigment  noir,  Ie  foie  ne  se  pigmentant  lui-méme  que  pour  son  comple, 
mais  ne  méritant  pas  Ie  róle  prépondérant  que  lui  assignait  la  theorie  de  Hanot 
et  Chauffard. 

Mais  celte  argumentation  de  Letulle  soulève  è  son  tour  des  difficultés.  el 
n*échappe  pas  è  une  doublé  critique  :  d'abord  Ia  disséminalion  embolique  du 
pigment  existe,  et  Letulle  lui-même  en  a  donné  et  figuré  la  plus  belle  demons- 
tralion  dans  les  capillaires  du  poumon ;  et  puis  il  exisle  des  faits  oü  Ie  foie  seul 
était  pigmenté,  et  Ton  ne  peut  vraiment  nier  qu'il  n  y  ait  une  localisalion  élec- 
tive  du  pigment  dans  la  glande  hépatique. 

La  conception  première  de  Hanot  et  Chauffard  resle  donc,  croyons-nous, 
admissible  en  tant  qu'elle  admet  que  Ie  foie  est  Ie  grand  foyer  de  produclion 
de  ce  pigment  palhologique,  et  qu'il  contribue,  par  voie  embolique,  è  la  pig- 
menlalion  des  aulres  organes  et  tissus. 

D'autre  part,  Ie  pigment,  disent  Brault  et  Galliard, «  n'apparatt  pas  comme  un 
produit  fabriqué  par  la  cellule  hépaiique,  mais  comme  une  substance  qui  sy 
Irouve  déposéc  et  retenuc....  Lc  pigment  sanguin  fourni  quolidiennement  a  la 
cellule  hépaiique  est  altéré,  el  ne  peut  étre  ulilisé  par  elle ;  la  transformation 
en  chromogène  biliaire  ne  s'effectuc  pas,  el  il  y  a  rétenlion  du  produit.  »  Mais 
alors,  oü  se  fait  cette  transformation  de  l'hémoglobine  en  pigment  noir,  si  co 
n'est  pas  la  cellule  hépatique  qui  l'effeclue?  Dans  Ie  sang  circulant?  C'esl  jus- 
temenl  Xh  ce  qui  resle  enlièrement  k  démontrer,  et  n'est,  pour  Ie  moment,  que 
pure  hypothese,  peu  vraisemblable  même,  puisque  Ia  mélanodermie  fait  sou- 
vent défaut,  alors  qu'elle  devrait  êlre  la  conséquence  obligée  de  la  mélanémie. 

Quoi  qu'il  en  soit  de  cette  longue  discussion,  bien  d'autres  questions  encore 
restent  ouvertes.  Nous  ignorons  les  rapporls  réels  de  la  cirrhose  et  de  la  pigmen 
tation  du  foie,  leur  ordre  d'apparition  chronologique,  l'influence  réciproque  que 
peu  vent  exercerles  deux  processus  l'un  sur  l'autre.  Nous  nesavonspasdavantage 
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pourquoi  ceiUwis  diabéiiques  font  du  pigment  noir  dans  leur  foie  et  dans  Icurs 
organes,  alors  que  rien  de  pareil  ne  se  montre  chez  d'autres  malades  qui 
semblent  soumis  h  des  conditions  morbides  analogues.  Toute  hypothese,  (i 
cc  sujet,  ne  pourrait  être  que  bien  vague  ou  bien  aventurée,  et  ce  n'est  pas  en 
ce  moment,  oü  toute  la  physiologie  pathologique  du  diabete  sucré  semble  en 
voie  de  transformation,  qu'il  convient  de  s'y  hasarder. 

Ajoutons  que  la  cirrhose  hyperlrophique  pigmentaire  n'est  pas  la  seule  lésion 
du  foie  que  l'on  puisse  rencontrer  chez  les  diabétiques.  Hanot  a  insisté  sur  Ie 
róle  et  la  fréquence  des  endophlébites  sus-hépatiques  dans  les  cirrhoses  du 
diabete.  D'autres  faits  de  cirrhose  bi-veineuse  ont  été  observés,  dus  peut-óti*c  a 
Talcoolisme  des  sujets,  et  Brault  a  cité  dés  cas  de  cirrhose  diabétique  porto* 
biliaire  non  pigmentée.  Enfin  Ie  foie  peut  présenter  de  simples  lésions  conges- 
tives  analogues  è  celles  du  foie  cardiaque  (Armani),  ou  méme  étre  normal  a 
Tautopsie.  Rien  n'est  donc  plus  variable  que  l'état  anatomique  et  fonctionnél 
du  foie  chez  les  diabétiques. 

Telles  sont  les  deux  grandes  formes,  anatomiques  et  étiologiques,  de  la  pig- 
mentation  hépatique.  Mais  elles  sont  loin  d'étre  les  seules  que  Ton  puisse 
observer.  Dans  nombre  d'autres  cas,  Ie  foie  peut  histologiquement  être  pig- 
menté,  mais  d'une  fagon  qui  n'est  nullement  comparable,  ni  comme  intcnsité, 
ni  comme  répartition.  C'est  ainsi  que  Ion  a  noté  la  pigmentation  du  foie  dans 
la  slase  congestive  de  Torgane  (Zicgler),  chez  des  vieillards  athéromateux, 
chez  des  tuberculeux,  des  brightiques,  des  cancéreux,  des  leucocytémiques 
(Sabourin).  Dans  tous  les  faits  de  ce  genre,  la  pigmentation  est  partielle  et 
systématique  et  se  localise  au  voisinage  des  veines  sus-hépatiques,  pour 
rayonner  de  lè  en  travées  qui  vont  rejoindre  les  travées  voisines.  Les  coupes 
du  foie  se  trouvent  ainsi  partagées  en  damiers  polygonaux  tres  élégants  : 
chaque  case  a  pour  centre  un  territoire  porto-biliaire,  et  pour  limites  les  zones 
pigmentées.  Sabourin  a  décrit  et  figuré  de  tres  beaux  specimens  de  ces 
lésions. 

Mais  la  pigmentation  hépatique  n  est  lè  qu'un  élémciit  anatomo-palholo- 
gique  de  second  plan,  interessant  au  point  de  vue  physiologique,  négligeable 
en  clinique.  On  ne  saurait  donc  comparer  ces  faits  a  ceux  que  nous  avons 
longuement  étudiés  plus  haut,  et  dans  lesquels  Tétat  pigmenté  forme  une  des 
caractéristiques  les  plus  nettes  de  lésions  hépatiques  graves,  aussi  importantes 
a  connattrc  pour  Ie  clinicien  que  pour  l'anatomo-pathologiste. 


CUAPITRE    XXI 


DE  LA   SYPHILIS   HÉPATIQUE 


Parmi  les  syphilis  viscérales,  la  .syphilis  hépatique  est  a  la  fois  une  des  plui 
fréquentes  et  des  plus  graves,  et  cela  k  tous  les  tlges,*  et  dans  toutes  les  moda- 
lités  de  la  vérole. 
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Mais  la  qucstion  d'ihje  du  tnataJe  est  ici  capilalc,  au 
des  lésions  et  de  leurs  conaéquencc»,  si  bien  qu'il  C( 
ment  la  syphilis  hépatique  :  pendant  la  vic  inlra-ut<*rii 
chez  Tadulte  enfin,  qu'il  s'agisse  d'une  syphilis  acquis 
ditaire  tardivc. 


Gliez  Ie  loQtus  et  chez  Ie  nouveau-né,  Ic  inéc 
Ie  méme :  que  la  mèrc  soit  syphilisée  ou  que  l'infectio 
du  p^re,  la  ayphilis  envahit  d'emblée  les  voies  sangui 
dire,  les  étapes.  Lésions  cutanées  et  muqueuscs,  lésio 
cérnles,  marchent  de  pair,  el  leur  compicxitë  donne  i 
nomie  toute  spéciale. 

Parmi  ces  lésions  inultiples,  celles  du  foic  sonl  cuns 
ccia,  puisque  la  glande  hépalique  est  l'aboutissant  in 
sang  placentairc,  cl  se  Irouve  ainsi  placéc  sur  Ic  grai 
d'origine  maiernelle. 

Que  les  germes  virulenls  ainsi  apport^s  ëvoluenl  di 
utérine,  uu  ne  s'éveillent  que  chez  lenouveau-né,  peu 
des  lésions  analomiques;  dies  sont  è  peu  prés  idenliqu 
réiinir  dans  une  mCme  dcscription.  Mais  Icurs  cons^U' 
dilTdrentes. 


Pendant  la  vie  vUra-uténtie,  la  syphilis  hépalique,  pai 
npporte  dans  la  circulalion  vcineusc  du  foie,  détermii 
pression  dans  la  veine  ombiltcale.  Quand  celle-ci  a 
notable,  une  véritable  ascite  exlra-fcelale  se  produil, 
volume  du  ventrc  de  la  mère  peut  alors  prendre  d 
(jusqu'ö  I  m.  24  au  niveau  de  l'oinbilic] ;  les  mouvement 
mal  pcri;us,  I'ulérus  forme  une  vasle  colleclton  liquide 
la  scnsalion  du  (lot.  En  mfme  temps,  suiiout  dans  les 
oii  la  aanglc  abdominale  ne  s'est  pas  peu  k  peu  laiss^ 
fonctionnels  graves  se  montrent  chez  la  mfrre :  comprc 
minaux,  des  urcléres,  dyspnée  crotesante,  vomiBBcm 
lombo-abdominalcs. 

Non  seulement,  en  pareii  cns,  la  syphilis  viscéralc  lu 
portion  de  ib  pour  100  d'aprés  Bar,  non  seulement,  d 
elle  pnjvoque  souvent  raccouchement  avant  terinc  (da: 
cllo  devient  une  cause  importante  de  dystocïe.  Ces 
syphilis  hépatique  letale  sonl  une  cause  frequente  de  i 
du  tronc  ou  de  l'épaulc,  de  procidence  des  membres 
raccouchement,  d'inertie  utérine  ou  de  syncope  parfojf 

Cctle  syphilis  hépatique  foetale,  frequente  surtout  < 
nelles  non  traitées.  prcnd  ainsi  une  physionomie  clini 
importancc  aussi  grande  puur  l'aceuuchcur  que  pour  I 
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C/iez  Ie  noi(vcaH-)it\  la  syphilis  hépatiqiie  forme  Tune  des  localisations  les 
plus  habituellcs  de  rinfeetion  hereditaire.  Souvent  elle  est  congenitale,  et 
1'enfant  vient  au  monde  avee  cette  chétivité  si  spéciale,  l'aspect  cachectique, 
Ie  pemphigus  palmaire  et  plantaire;  la  mort  est  rapide,  Tautopsie  montre  des 
lésions  viscérales  déjè  anciennes  et  profondes. 

Dans  d'autres  cas,  Tenfant  natt  sain  en  apparence,  et  les  accidents  ne  débu- 
tent  que  dans  un  délai  de  1  è  5  mois;  d'après  la  staiistique  de  Roger  portant 
sur  249  cas,  ils  se  sont  montrés  118  fois  dans  Ie  premier  moisaprès  la  naissance, 
217  fois  avant  la  fin  du  troisième  mois,  52  fois  seulement  après  Ic  Iroisième 
mois  écoulé.  Nous  verrons  qu'ils  peuvent  étre  infiniment  plus  tardifs. 

Quelle  que  soit  Tépoque  oü  se  révèle  la  syphilis  hereditaire,  deux  cas  peuvent 
se  présenter  au  point  de  vue  des  localisations  infectieuses. 

Le  phis  souvent,  la  maladie  s'affirme  par  tous  ses  traits ;  Ie  facies  vieillot  et 
cachectique,  Tamaigrissement,  les  déformations  osseuses,  les  éruptions  cuta- 
nées  et  muqueuses  polymorphes,  è  forme  de  macules,  de  bulles,  de  pustules 
ecthymateuses,  de  plaques  fissuraires  des  lèvres  ou  de  Tanus,  le  coryza  avec 
son  jetage  sanieux,  tout  cela  ne  peut  laisser  aucun  doute,  et,  dans  ce  tableau 
si  complexe,  les  troubles  digestifs  et  les  lésions  du  foie  passent  un  peu  au 
second  plan. 

Mais  quelqucfois,  il  existe,  pour  ainsi  dire,  une  fonnc  spléno-hcputique  de 
l'hérédo-syphilis.  J'en  ai  observé  un  cr.s  rcmarquable,  chez  Tenfant  d'une 
syphilitique  demon  service  (').  Pendant  le  premier  mois,  bonne  santé  apparente, 
mais  augmentation  tres  faible  de  poids ;  puis  le  ventre  se  ballonne  et  devient 
douloureux,  le  foie  et  la  rate  s'hyperlrophient,  s'indurent,  alors  que  seulement 
quelques  papules  cuivrées,  quelques  fissures  commissurales  des  lèvres  attes- 
tent  sur  les  téguments  Tinfection  syphilitique,  puis  disparaissent  bientót, 
tandis  que  les  lésions  viscérales  continuent  è  évoluer,  pour  ne  ceder  qu*après 
Irois  mois  de  traitement  ininterrompu,  après  que  Tenfant  avait  absorbé  en 
frictions  la  quantité  énorme  de  prés  de  500  grammes  d*onguent  mercuriel ! 

Les  signes  cliniques  de  Thérédo-syphilis  hépatique  demandent  souvent  h 
étre  cherchés.  L'ictère  est  rare,  en  efTet;  quand  il  existe,  et  s'accompagne  de 
décoloration  des  feces  et  d*urines  bilieuses,  il  relève  souvent  de  lésions  hilaires 
du  foie,  de  compression  des  gros  troncs  biliaires.  La  teinte  sombrc  et  bistréc 
des  téguments  et  de  la  face  est  plus  habituelle.  L'ascite  est  également  assez 
rare,  et  en  général  peu  abondante.  Ce  n*est  que  dans  des  cas  exceptionnels, 
comme  celui  publié  par  Depasseen  1880,  qu'elle  a  pu  nécessiterjusqu*a  quatrc 
ponctions  successives.  Les  troubles  digestifs,  les  vomissements,  la  diarrhée, 
rinappétencc  pour  le  sein,  font  rarement  défaut.  Ils  contribuent  k  enrayer  le 
développement  de  Tenfant,  dont  le  poids  resle  k  peu  prés  stationnaire  ou  décroti 
plus  OU  moins  rapidement. 

Seuls,  les  résultals  fournis  par  Texamen  du  ventre  sont  vraiment  caracté- 
ristiques. 

Le  foie  est  gros,  uniformément  hypertrophié,  énorme  parfois,  au  point  do 
dépasser  Tombilic  et  de  descendre  jusque  prés  de  la  créte  iliaque ;  son  bord 

(*)  A.  CiiAUFFARD,  Svpliilis  hóróditairc  a  forme  splénc>-hépaii(|ue,  Semaine  médiv» 
!- juillc4lK9l. 
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tranchanl  resie  facile  k  percevoir;  sa  surface  esllisse,  sa  consislance  eslaccnie, 
el  il  paralt  vraiment  parfois  d'une  durelé  ligneusc.  La  palpation  en  esl  netle- 
ment  douloureuse,  el  fail  crier  Ie  pelil  malade. 

Le  venlre  est  ballonné,  comme  globuleux,  par  Ie  fait  du  tympanisme  el  de 
riiypcrlrophie  spléno-hépatique,  plulót  que  de  rascite.  Un  réseau  veineuxsoo»- 
cutané  apparalt  dans  la  région  sus-ombilicale  el  sur  rhypochondre  droil. 
pliilöl  que  dans  la  moitié  inférieure  de  Fabdomen. 

La  rale  présente  des  caractères  analogues  k  ceux  du  foie;  méme  h}"p«r- 
trophie  douloureuse,  lisse,  reguliere  cl  indurée.  Elle  fonne  comme  un  disqoe 
(^pais,  flottant  pour  ainsi  dire  dans  la  moilié  gauche  du  venlre ;  mais  son  hyper- 
Irophie  esl  relativement  moins  considérable  que  celle  du  foie. 

L'état  général  des  petits  malades  devienl  rapidemenl  Irès  gravc,  si  le  lrail^ 
ment  n'inlervient  a  temps  :  ils  maigrissenl  de  plus  en  plus,  el  meureot  de 
cachexie  ou  de  diarrhée,  k  moins  qu'une  poussée  de  périlonile  aiguê  ne  vienne 
les  enlever. 

Les  lösions  de  l'hérédo-syphilis  hépatique  ont  Irouvé  leur  première  des- 
cription  dans  les  travaux  classiques  de  Gubler  (de  1847  è  1852),  qui  établissail 
les  caractères  du  foie  silex,  par  induralion  plastique,  c'esl-è-dire  par  cirrhose 
diffuse,  de  Torgane. 

Presque  en  móme  temps,  Bamberger,  Virchow,  décrivaient  les  gommes  dn 
foie,  nodulaires  ou  miliaires.  Puis,  dix  ans  plus  tard,  Boerensprung,  Wagner 
élablissaienl  Tanalogie  de  ce  doublé  processus  de  sclerose  et  de  gomme. 

Enfin  les  travaux  plus  récents  de  Parrol  (1886),  de  Hulinel  et  de  Hudelo(*) 
(1890)  ont  achevé  de  nous  faire  connaltre  Thistologie  fine  des  lésions. 

Macroscopiquement,  le  foie  hérédo-syphilitique  peul  sembler  presque  sain; 
mais  plus  fréquemmenl  son  aspect  esl  modifié;  tanlól  congeslionné  d'un  rouge 
violacé,  gorgé  de  sang,  et  tanlól  d'un  brun  pAle  el  demi-lran sparen t  (foie  siki 
de  Gubler),  l'organe  esl  toujourshypertrophié,lendu,  comme  globuleux,  è  boitb 
un  peu  mousses.  Sa  surface  esl  lisse  ;  sa  consislance,  dans  les  cas  de  foie  silei, 
est  ferme,  élastique,  rebondissante  pour  ainsi  dire. 

L*augmentalion  en  poids  est  lelie  que  l'organe  forme  de  1/12  è  1/16  dupoids 
total  du  corps,  au  iieu  de  n'en  former  guère  que  1/25  comme  chez  le  Doa- 
veau-né  normal. 

A  la  coupe,  le  parenchyme  hépatique  peul  ötre  uniformément  violacé  on 
silex,  OU  comme  marbré  el  bigarré.  De  plus,  on  y  distingue  souvent  de  pctib 
nodules  disséminés,  d'un  blanc  opaquc,  impossibles  k  énucléer,  que  Gubler  a 
comparés  a  des  grains  de  semoule ;  ce  sonl  les  gommes  miliaires  de  Virchow. 

Les  productions  gommeuses  peuvent,  dans  les  cas  k  évoluiion  proloDgiée, 
accjuórir  un  plus  grand  volume,  devenir  grosses  comme  des  graines  de  chè- 
nevis,  parfois  móme  comme  des  noisetles,  reproduisant  ainsi  Taspecl  des 
gommes  de  radultc. 

A  ccM<'  de  ces  lésions  fondamenlales,  il  faut  placer  la  périhépatile  subaiguê 
ou  chronique,  assez  frequente,  et  les  localisations  exceplionnelles,  lelies  que  la 

(')  Ih  riNKL  et  lluDKLO,  Arch.  de  méd.  expérim,  1890,  p.  50ü.  —  L.  HtOELO,  Lêtfiontf  du  foie 
«lans  la  syphilis  hereditaire,  T/iése  de  l'arts,  18UÜ. 
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përi-pyléphiébile  syphililique  décrite  en  1890  par  Schttppcl,  les  cos  de  péri- 
angiocholite  (Chiari)  et  de  péri-cholicystite  (Beek). 

Hisiologiquement,  on  peut  distinguer,  avee  Hutinel  et  Iludelo,  des  lésions 
diiTuses  et  des  lésions  nodulaires. 

Les  lésions  diffuses  commencent  par  la  congestion  intense  des  capillaires 
sanguins  du  lobule,  avee  stase  leucocytique.  Puisles  globulesblancsémigrent 
par  diapédèse,  et  h  l'infiltration  embryonnaire  se  joignent  des  lésions  irritatives 
des  cellules  hépatiques,  avee  multiplication  des  noyaux  et  retour  a  Tétat  indif- 
férent. 

Un  degré  de  plus,  et  les  cellules  rondes,  disséminécs  en  longues  trainees  ou 
groupées  en  petits  amas,  deviennent  fusiforraes,  et  font  place  h  un  véritable 
tissu  de  sclerose,  de  plus  en  plus  résistant  et  épais. 

Péri-portale  au  début,  cette  cirrhose  syphilitique  suit  les  vaisseaux  sanguins, 
pénètre  avee  eux  dans  les  lobules  hépatiques,  et  se  caractérise  par  sa  difTusion 
méme. 

Les  nodules  gommeux  sont  également  d'aspect  assez  banal  au  début,  el 
parement  embryonnaires ;  irrégulièrement  semés,  soit  en  plein  lobule,  soit 
dans  les  espaces  portes,  ils  tendent  bientót  è  s'accroitre,  par  extension  péri- 
phérique,  ou  par  coalescence  de  nodules  juxtaposés;  la  présence  de  cellules 
géantes,  1'aspect  grenu  et  amorphe  de  leur  centre,  leur  tendance  è  Tévolu- 
tion  fibreuse,  achèvent  de  completer  leur  analogie  avee  les  follicules  luber- 
culeux. 

On  peutdonc  dire,  avee  Hutinel  el  Hudelo,  que  •  rinfiltration  inlerstitielle  et 
les  productions  nodulaires  ne  présentent  rien  d*absolument  spécifique  è  leurs 
débuls  ;  mais  elles  deviennent  de  plus  en  plus  caracléristiques  k  mesure 
qu*elles  progressent.  D'ailleurs,  au  moment  oü  ces  deux  modalitésderhépatite 
syphilitique  sont  encore  è  Tétat  rudimentaire,  leurassociation  est  commune,  et 
suffitè  les  faire  reconnaltre,  car  il  n'existe  guère  au  début  de  la  vie  d'autre 
maladie  infectieuse  qui  puisse  réaliser  une  semblable  association  de  lésions.  » 

La  recherche  des  bacilles  tuberculeux  aiderait,  dans  los  cas  douteux.  a 
éviter  toute  erreur. 

Que  deviennent  ces  lésions  de  Thérédo-syphilis  infanlile,  el  jusqu'è  que! 
point  peuvent-elles  guérir?  C'est  è  coup  sftr  \k  une  question  capitale  au  poinl 
de  vue  du  pronostic  h  longue  échéance,  et  cependanl  les  matériaux  pour  la 
résoudre  font  è  peu  prés  défaut.  Le  cas  que  j'ai  publié,  et  dont  j'ai  dit  un  mot 
plus  haut,  m'a  fourni  depuis  un  document  anatomique  précieux.  A  18  mois,  eii 
effet,  le  bébé  hérédo-syphilitique  en  question  mourait  de  bronchopneumonie  tu- 
berculeuse;  cliniquement,  il  était  depuis  longtemps  guéri  de  son  hépatile 
syphilitique,  mais  non  de  sa  syphilis,  comme  Tavaient  attesté  plusieurs  poussées 
successives  de  plaques  muqueuses. 

A  Tautopsie,  on  trouva  un  foie  de  500  grammes,  souple,  présentant  quelques 
restes  de  périhépatite  ancienne.  A  la  coupe,  le  parenchyme  de  l'organe  était  de 
consistance  normale  et  bigarré  de  gris  rosé  et  de  violacé.  La  rate  était  restée 
augmentée  de  volume  et  de  poids. 

Histologiquemenl,  il  y  avait  un  épaississement  fibroïde  notable  des  gaines 
de  Glisson  porto-biliaires,  avee  Qa  et  lè  des  cellules  embryonnaires  disséminées, 
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mais  non  agminécs  en  noilules.  Toul  Ie  systèmc  sus-hi 
IfiS  veines  sus-ht^paliques,  grosses  ou  petiles,  présenta 
phlébitc  qui  triplait  au  moins  Tépaisseur  de  leurs  pare 
perméabilité  <iu  vaisseau  füt  conservi^e. 

Ces  lésions  de  sclerose  porto-biliaire  et  d'cndophlébiti 
du  reste,  sans  connexions  direcles;  aucunes  travées  (ïb 
et  partoul  les  lobules  hépatiqucs  avaient  conservé  leur 

En  unseul  puinl,  existaicntdans  uu  espace  porto-biliai 
microscopiqups  juxtaposëes,  ajant  subi  Ia  Iransfonnatio 
danl  tres  reconnaissables  encore. 

11  n'y  avail  pas  d'endartérite  hépatique,  et  les  cellul 
conservé  leur  aspect  normal,  leur  ordination  trabéculaii 

La  guérison  cÜnique  de  cette  hërédo-syphilis  infanti 
lion  des  lésions  interstilieltcs  et  parenchymateuses  ai{ 
obtetiues;  mais  la  sclerose  porto-biliaire  et  l'endopblébit 
raicnt  des  stigmatcs  probablement  indélëbiles  de  rinre< 
l'avenir,  Ie  point  de  déparl  de  nouveaux  troubles  h^pati 


II 

La  aypbilU  hépatiqae  de  l'adtiUe  peut  dijk  avoir  p 
svphilitiquc  secnndaire,  que  nous  avons  précédemmen 
controle  anatomique  fait  défaut,  et  nous  n'avons  guèi 
cmpiriquc  de  la  fi-équcnce  relative,  au  cours  de  la  përio< 
tion,  d'un  ictère  aigu  ou  subaigu  que  Ie  traitement  spé< 

Mais  la  vraie  nyphilis  hépatique  de  l'adulte,  celle  di 
pcu  prés  riirstoire  anatomique  et  clinique,  eel  beaucou 
chronologie  de  la  syphilis.  C'est  en  plcine  période  terti 
fection  qu  cllc  apparalt,  c'est-ö-dire  alors  que  la  syphili 
h  un  plus  OU  moins  grand  nombre  d'annécs. 

II  ne  Inut  pas  oublier,  cepcndant,  que  Fournier  a  i 
que  Ic  tertiarisme  est  moins  tardif  qu'on  ne  Ie  croil 
maximum  de  frëquence  correspond  h  la  troisième  ann<! 
années  qut  lencadrcnl,  seconde  et  quatriéme.  La  date 
rinfeclion  n'est  donc  pas  une  raison  sulHsanle  ponr 
syphilis  ht'patique  tertiaire. 

Diverses  causes  accessoires  paraisscnl  fnciliter  la 
risme  sur  Ie  fuie.  Ce  sont  en  particulier  toutes  les  caus 
rit'ure  de  l'orgaae,  et,  en  premier  lieu,  ralcoolisme  el 
dëjè  malade  histologiquemcnl  et  d'unc  fa{;on  latente, 
Ic  lorim  mhiDi-is  retislenliiv,  et  ainsi  s'explique  la  plus 
l'homme  ([ue  chez  la  femme  de  la  syphilose  hëpaliq 
antérieur  peul-il  également  jouor  ce  rólede  cause  d'ap{ 
est  pas  faite. 

Quanl  fa  la  fn'quence  de  la  syphilis  hépatique  relativt 


I,  Ar/^t.  génfr.  dr  mM., 
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denls  du  terliarisrae,  il  est  difficile  de  Tévaluer  avec  précision.  Bien  des  cas 
rcsleni  latents  pendant  la  vie,  ou  donnent  lieu  h  des  erreurs  de  diagnostic,  si 
bien  que  Ic  chiiTre  réel  doit  êlre  notablement  supérieur  aux  statistiques 
publiëes.  La  plus  étendue,  celle  de  Foumier  (1889),  porie  sur  un  total  de 
5  429  cas  de  tertiarisme ;  elle  ne  comprend  cependant  que  9  cas  de  syphilis  hépa- 
tiquc.  C'est  donc  la,  clicz  Tadulte,  une  localisation  tertiaire  tres  peu  frequente, 

Les  lésions  syphiVdiques  du  foie,  déjè  entrevuespar  Astruc,  par  Van  Swieten, 
ne  sont  bien  connues  quedepuis  les  travaux  de  Dittrich  en  1849,  de  Ricord  en 
1851,  de  Rayer,  de  Virchow,  de  Wilks,  de  Lancereaux.  • 

Elles  sont  essentiellement  polymorphes,  et  constituées  par  Tassociation,  en 
proportions  tres  variables,  de  cirrhose  diffuse,  de  productions  gommeuses,  et 
de  dégénérescence  amyloïde.  Sur  24  cas  de  syphilose  hépatique,  Lancereaux  a 
noté  3  fois  Thépatite  scléreuse  pure,  1  fois  des  gommes  sans  Iravées  cicatri- 
cielles  et  cirrhotiques,  7  fois  des  cicatrices  fibreuses  sans  gommes,  cl  11  fois 
des  lésions  scléro-gommeuses. 

Ce  sont  \h  les  vraies  lésions  spécifiques  du  foie,  car  la  dégénérescence 
amyloïde  n'inlervient  ici  qu*è  litre  secondaire.  Comme  dans  la  tuberculose,  elle 
semble  relever  surtout  des  processus  de  suppuration  prolongée,  des  vieilles 
syphilides  ulcéreuses  et  cachectisantes.  Son  origine  doit  ótre  cherchée  dans  les 
produits  solubles  d'une  infection  secondaire  surajoutée,  et  dont  la  nature 
intime  nous  échappe  encore.  Qu'elle  envahisse  donc  tout  ou  paitie  du  paren- 
chyme  hépatique,  la  dégénérescence  amyloïde  ne  saurait  constiluer  une  lésion 
syphilitique  du  foie ;  elle  n'en  est  qu'un  épiphénomène  anatomiquc  contin- 
gent. 

Le  type  du  foie  syphilitique,  celui  que  la  seule  inspection  k  Tamphithédtre 
permet  de  reconnaltre  presque  avec  certitude,  c'est  le  foie  sclé^'O-gommeux, 
Son  aspect  est  tout  spécial.  La  forme  de  Torgane  est  profondémeni  modifiée, 
et  a  perdu  toute  régularité;  è  c6té  d'un  lobe  ou  d*un  segment  de  lobe  atrophié, 
se  détache  unerégion  hypertrophiée  ou  même  formant  tumeur;  le  bord  tran- 
chant  est  déformé,  échancré  par  uneou  plusieurs  encoches  ;  la  face  antérieure 
du  foie  est  segmentée  par  des  cicatrices  Gbreuses  épaisses,  profondes,  rubanées 
ou  stellaires,  qui  semblent  encercler  et  comme  étrangler  la  substance  méme 
de  la  glande,  d'oü  le  nom  de  foies  ficelés. 

La  capsule  de  Glisson  est  épaissie,  opaque,  peut  móme  présenter  des  lésions 
de  périhépatite  subaiguë. 

Si  le  volume  et  le  poids  de  la  glande  sont,  en  somme,  peu  modifiés,  il  n*en 
va  pas  de  méme  de  sa  consistance.  Celle-ci  est  nettemenl  augmentée.  Dans 
rintervalle  des  cicatrices  corticales,  le  parenchyme  hépatique,  sans  crier  sous 
le  couteau,  est  plus  ferme  que  normalement;  mais  au  niveau  de  ces  cicatrices 
il  oppose  la  résistance  d*un  tissu  fibroïde,  parfois  presque  cartilagineux  ou 
calcifié. 

C'est  qu'en  effet  les  dépressions  cicatricielles  de  l'écorce  hépatique  pénètrent 
dans  la  profondeur  même  de  Torgane,  comme  autant  de  Iractus  rubanés  cen- 
tripètes,  qui  vont  en  s'effilant,  et  donnent  sur  leurs  cótés  insertion  k  de  nom- 
breuses  irradiations  divergente».  Quand  ces  tractus  (ibreux  sont  encore  jeunes, 
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du  vaisseau.  Ces  lésions  arU^riclIes  sonl  iiiio  don  riiriirh^riHtiqiirH  liiMlolo^i(|unM 
de  la  syphilis  du  foie  chez  l^adulte. 

Quant  aux  gommes,  elles  aceompagnent  Ie  Hhhu  de  M<*l<^roHe«  el.  y  roriiieiit 
des  nodules  de  volume  tres  variable.  Depuis  Ie  Hypliiloine  milinire,  ipie  Ton  ne 
voit  qu'au  microscope,  jusqu*è  la  tumeur  gommeune  dn  volume  d'une  noix  el 
même  davantage,  tous  les  intermc^diaires  peuvent  H*olmerver.  DaiiM  Ie  premier 
cas,on  ne  trouve  que  de  petitsm>dulcs  emhryonnaireH,  h  celluleH  eiieore  vIvnnleN 
et  conservant  leurs  réactions  physiologiques ;  pourleM gommen  pluM  di^veloppiWiM, 
les  cellules  centrales  subissent  la  di^gém^reseenee  gmnulemte,  preimenl  nn 
aspect  caractéristique,  et  laissent  voir  entre  clle»  une  Mulmtanee  fondiimentide, 
vaguement  fibrillaire,  tandis  qu*è  la  périph(^rie  Ie  néoplaHme  H'etiefi|wule  diHm 
une  coque  conjonctive  épaisse. 

Quant  aux  lésions  histologiques  de  la  pi^rilK^pattti*,  de  In  di^gi^n^reifeenee 
amyloïde.  elles  n  ont  rien  ici  qui  s^iit  Bp^^cial  au  foie  Hyphilitique. 

Si  Ton  compareces  lésions  du  foie  syphilitique  de  Tadulle  h  eelliffi  de  ÏMim 
tile  similaire  du  nouveau-né,  on  est  frapfié  du  conirBnUt  ui  eomplet  den  lónumn 
présentées  par  uo  méme  visc/rre,  Ie  foie,  au  ejpum  d'une  mAme  irifeeifori,  In 
svphiüs.  Comment  lexpliquer  1f  Est-ce  Tinfluence  étiologique^  VUé^rMiU^  qu'il 
faut  meiire  en  cause?  Mais  nous  verrons  bient/H  que  Foumier  n  Aénnmir^,  h 
hk  iois  la  fréqueocerelative  de  rhérédo-syphilis  tardive  du  foie^  Hn^ptt  id^itil/. 
dans  les  lésions  conune  dans  les  symptiVmes,  ave«r  Théfiaüle  de  la  nyphiUn 
acfpns^  de  Tadalte.  alors  qu  aucune  res^iembianee  n'exinUt  avee  la  i»yfrfffli«  du 
foêr  cliez  Ie  nooTeau-né. 

Dtf  ce  fait.  en  apparence  para^loxaLseule  Tanalyv;  dei»  rjnnAWifPWk  fmthffffétêi 
q^es  piFvt  rmdre  compt^ :  m  fa  r^ariir/n  rbitAraU  fli/f^rre.  tft^ni  tftui  U  in/ftfU,  tfin» 

m^  un  adnlte  atieini  de  $Tphili«  ^equMe:  une  fw  U^  pnrtni^fm  a/'/rid^iU 
B^-  I  ïafertion  «^nib!e  él^inl^?-  fnai%  HWr  n'^M  ^h^.  h$ijn$Ur.  \^r%  ^*m«^r% 
«^  rmrifi^r.  et  «Je  lenr»  forer*  ear-b^  «ne  di>%/triin^^  d^  tumif^mn  4Mn^ 
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On  conslalc  alors  que  Ic  foic  est  profondémcnt  modifié  dans  son  volume  cl 
dans  sa  forme.  II  est  hypertrophié,  déborde  largcment  les  fausses  cótes,  des- 
ccnd  parfois  jusqu*è  1'ombilic  ou  m^rae  jusqu*(i  la  crOte  iliaque.  Mais  cetle 
hypertrophie  esiin'éyuliêre',  tantót  c'est  Ic  lobe  gauche  qui  remplil  tout  l'épi- 
gastre,  tantót  c*est  Ie  lobe  droit  qui  forme  iumeur,  la  partie  non  hypertrophiée 
de  Torgane  restant  normale,  ou  ayant  même  subi  une  véiïtable  atrophie.  Il  en 
résulte  un  remaniement  complet,  et  absolumeni  irregulier,  bizarre  m^me,  de  la 
forme  générale  du  foie,  du  contour  de  son  bord  tranchant. 

La  consistauce  de  l'organe  n'esl  pas  moins  modifiée ;  on  sent  un  parenchymc 
dur,  comme  ligneux  parfois,  h  surfacc  inégale  ei  bosselée,  sillonné  de  dépres- 
sions  profondes. 

Mais  souvent  Vascite  masqué  cessymptómes  si  caractéristiques.  EUesurvient 
presque  toujours,  en  effet,  pour  peu  que  la  lésion  soit  assez  ancienne  et  étenduc 
pour  entraver  la  circulation  intra-hépatique,  et  elle  se  présente  avec  les  mêmes 
caractères  que  dans  la  cirrhose  atrophique  des  buveurs.  Même  développemenl 
globuleux  du  ventre,  m^me  réseau  veineux  sous-cutané,  móme  refoulement  du 
diaphragme,  mémes  oedèmes  des  membres  inférieurs  et  du  scrotum.  J'ajoute, 
pour  completer  les  analogies,  que  Thypertrophie  de  la  rale  est  habituellc,  que 
Talbuminurie  concomitanie  n'est  pas  rare. 

Cettc  grande  ascite,  analogue  k  l'ascite  cirrhotique  et  relevant  du  même 
processus,  est  stable,  permanente,  rebelle  aux  ponctions  pratiquées  méme  coup 
sur  coup :  Ie  traitemcnt  spécifique  seul  en  a  raison. 

Dans  quelques  cas  rares,  probablement  par  lésion  ou  compression  du  canal 
thoracique,  on  a  vu  l'ascite  étre  laiteuse  et  chyliforme. 

L'ictère  est  assez  rare,  et,  quand  il  exisie,  de  médiocre  iniensité;  Ie  teint  est 
plutót  blême,  terreux,  fatigué. 

Les  urines  sont  toujours  chargées  d'urobilinc,  et  contiennent  une  quantité 
d'urée  en  rapport  surtout  avec  Ie  régime  alimentaire  et  Télat  de  la  nutrition 
générale.  La  glycosurie  alimentaire  est  la  règle. 

Arrivée  ainsi  h  son  plein  développement,  la  maladie  ne  cesse  de  progresser, 
et,  si  Ie  traitement  spécifique  nc  vient  en  arrêter  l'évolution,  elle  aboutit  h  la 
mort  par  cachexie,  ou  par  lésions  syphilitiques  d'autres  viscères  (reins,  pou- 
mons,  axe  cérébro-spinal),  ou  par  Ie  fait  d'une  maladie  infectieuse  intercurrente 
(diphtérie,  érysipèle,  tuberculose,  etc). 

Méme  dans  les  cas  de  syphilis  hépatique  ancienne  et  déjè  cachectisantc,  on 
peut  cependant  toujours  espérer  la  guérison,  grAce  au  traitement  spécique. 
Hutchinson  a  vu  ainsi  guérir  un  malade  qui  avait  subi  jusqu'è  50  ponctions. 
Et  cependant,  seules  les  lésions  gommeuses  sont  justiciables  du  traitement;  la 
sclerose,  diffuse  ou  rubanée,  n'a  plus  rien  de  spécifique,  une  fois  qu'elle  est 
dQment  constituée,  arrivée  h  Tétai  adulte  et  fibreux.  Elle  ne  forme  plus  qu'une 
lésion  banale  et  indélébile,  qu'une  simple  cicatrice  que  Ie  mercure  et  Tiodure 
ne  sauraient  faire  disparattre,  et  que  Ton  peul  retrouver  plus  tard  è  l'autopsie 
de  sujets  soinlisant  guéris  de  leur  syphilis  hépatique  (cas  de  Hutchinson,  de 
Lannelongue). 

Et  cependant,  on  peul  dire  qu'on  guérit  la  syphilis  hépatique,  car  ce  qui 
importe  ici,  c'est  moins  la  disparition  des  cicalrices  étoilées  du  foie  que  la 
résolulion  des  endarlérites,  des  endophlébites  hépatiques,  des  lésions  paren- 
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Fournier  (')  nous  ont  récemment  appris  è  connatlre.  Il  s'agit  alors  de  syphilis 
hereditaire  tardive. 

Celle-ci,  beaucoup  plus  frequente  qu*on  ne  Ie  croit  souvent,  nc  porie  en 
somme  qu*assez  rarement  ses  coups  sur  la  glande  hépalique;  Fournier, 
en  4885,  en  avait  réuni  25  cas;  Hudelo,  en  1890,  en  comptc  49,  dont  31  seulc- 
mént  sont  certains,  les  48  au  tres  n'étant  que  tres  vraisemblables. 

L*égc  des  sujets  varie  dans  des  limites  tres  étendues,  comme  Ie  montre  Ic 
tableau  suivant  de  Hudelo  : 

I)c  2  è  5  ans 5  cas. 

De  5  è  10  an» 8  cas. 

De  10  è  20  ans 24  cas. 

De  20  ^  25  ans 5  cas. 

De  25  h  55  ans 5  cas. 

Au  dele  (41  ans  et  45  ans) 2  cas. 

J'en  ai  vu,  pour  ma  part,  un  tres  beau  cas  chez  un  jeune  homme  de  20  ans. 

Ni  en  anatomie  pathologique,  ni  en  cliniquc,  cette  hérédo-syphilis  tardive  du 
foic  ne  se  distingue,  en  elle-méme,  de  la  syphilis  acquise.  Mémes  lésions  poly- 
raorphes,  et  surtout  scléro-gommeuses ;  mémc  symptomatologie  tres  variable, 
souvent  presque  nulle. 

Mais  ce  qui  donne  è  la  maladie  une  physionomie  toute  spéciale,  c*est  Tétat 
des  sujcls  chez  Icsquels  elle  survient.  lis  n'ont  pas  que  les  fsignes  d'une  maladie 
/lépatiqtte;  pour  qui  sait  et  veut  les  chercher,  ils  présentent  toujours,  plus  ou 
moins  apparents  et  noraibreux,  ces  stigmates  de  f  hérédo-syphilis  tardive  dont 
Fournier  nous  a  donné  la  description  magistrale. 

C'est  ainsi  qu'on  devra  chercher  la  triade  classique  de  Hutchinson  (altéra- 
tions  dentaires,  lésions  oculaires,  lésions  de  Tappareil  auditif);  les  déforma- 
tions  osseuses  des  membres  ou  du  créne;  les  cicatrices  cutanées  lombo- 
fessières.  D'autres  fois  c'est  Tarrét  du  développement  physique,  l'infantilisme, 
Tatrophie  tcsticulaire,  ou  cette  déformation  si  spéciale  du  nez  que  Fournier  a 
caractérisée  du  nom  pittoresque  de  nez  en  lorgnette,  qui  mettront  Tattention 
en  éveil.  Mais  toujours  Thérédo-syphilis  se  trahit  par  quelque  symptóme 
significatif,  et,  du  méme  coup,  permet  de  suspecter  la  vraie  nature  de  la 
lésion  hépatique. 

En  cas  de  doute,  du  reste,  ou  de  présomption  si  faible  qu'elle  soit,  et  qu'il 
s'agisse  du  nouveau-né,  de  Fenfant  ou  de  Fadulte,  Ie  traitement  d'épreuvc 
s'impose.  Comme  dans  la  syphilis  cerebrale,  il  doit  ötre  intensif^  mixte,  et  pro- 
longé, 

Le  traitement  de  la  mère  syphilitique  pendant  la  grossesse  sera  déjè  un 
moyen  de  prévenir  les  lésions  viscérales,  et  en  particulier  hépatiques,  du 
foetus.  C'est  surtout  Ic  mercure  qui  trouve  ici  son  indication. 

Chez  le  nouveau-né,  au  premier  signe  d'infection,  c'est  également  au  mer- 
cure que  Ton  aura  recours,  et  d'emblée,  sous  sa  forme  la  plus  active,  en  fric- 
iions  quotidiennes  de  2  et  méme  o  grammes  d'onguent  napolitain.  La  tolé- 
rance  médicamenteuse  est,  en  pareil  cas,  incroyable;  j'en  ai  cité  plus  haut  un 

(I)  A.  Foi'HNiKii,  La  syphilis  hereditaire  tardive,  Paris,  1886,  p.  544. 
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J.  C'est  dabord  Ia  voie  périlonéale  qui  a  été  employee.  Pas  d'cxpériencc 
plus  classique  que  d  injecler  dans  Ic  péritoine  d'un  cobaye  une  certaine  quan- 
tilé  de  malière  tuberculeuse  humaine,  de  provenance  directe  ou  obtenue  par 
culture.  L'animal  maigrit  rapidement  et  meurt  en  deux  k  six  semaines ;  k 
Tautopsie  «  Tépiploon  est  rétraclé  vers  Testomac,  et  transformé  en  un  boudin 
épais,  fibro-casécux.  La  rate  est  énorme,  jaune,  remplie  de  tubercules  ainsi 
que  Ie  foie ;  les  poumons  en  contiennent  également,  mais  moins  abondants. 
Les  ganglions  rétro-péritonéaux  et  sous-cutanés  sont  tuméfiés  et  par  endroits 
caséeux(*)  ». 

La  clinique  réalise  souvent  cette  expérience.  Le  foie  baigne,  pour  ainsi  dire, 
dans  le  sac  lymphatique  péritonéal ;  si  ce  sac  devient  un  milieu  de  culture 
pour  le  bacille  de  Koch,  il  pourra  se  faire  un  véritable  envahissement  centri- 
pète  de  l'organe.  C'est  ce  que  l'on  observe  surtojit  chez  les  enfants  atteints  de 
péritonite  tuberculeuse;  l'infection  bacillaire  pénètre  par  les  lymphatiques, 
traverse  la  capsule  de  Glisson,  accompagne  celle-ci  le  long  des  veines  portes 
et  sus-hëpatiques.  Përihépatite  et  hépatite  tuberculeuses  marchent  de  pair, 
puis  bientöt  les  lésions  viscérales  se  difTusent,  lagent  pathogëne  passant  du 
réseau  lyraphatique  dans  la  circulation  sanguine. 

B,  Injcctons  la  culture  pure  de  tuberculose  dans  les  veines  mésentériques 
d'un  lapin  (').  L'animal  meurt  en  trois  k  cinq  semaines,  et  Ton  trouve  le  foie 
et  la  rate  farcis  de  nodules  tuberculeux,  alors  que  les  autres  organes  sont 
restës  indemnes.  Il  y  a  eu  comme  une  filtration,  un  arrêt  de  la  culture  injec- 
lëe,  et  les  tubercules,  apparents  k  partir  du  seplième  jour  seulement,  relèvcnt 
d'embolies  bacillaires  siégeant  dans  les  capillaires  péri-portaux.  L'óvolution 
des  lësions  hépatiques  marche  de  front  avec  la  multiplication  des  bacilles. 

De  ce  mode  d'infection  hépatique  la  clinique  nous  offre  de  nombreux 
cxemples,  et  rien  n'est  plus  habituel  que  de  voir  les  ulcérations  tuberculeuses 
de  rintestin  s'accompagner  de  tuberculose  du  foie.  Il  peut  móme  exister  une 
pyléphlébite  bacillaire,  et  Weigert  a  décrit  en  1882  deux  cas  de  lésions  tuber- 
culeuses occupant  simultanément  le  foie  et  les  troncs  de  la  veine  porte  et  de 
la  veine  splénique,  les  autres  organes  étant  restés  indemnes. 

C  Si,  au  lieu  de  pousser  Tinjection  virulente  dans  une  branche  de  la  veine 
porte,  nous  Ia  pratiquons  dans  une  veine  périphérique,  la  veine  marginale  de 
1'oreille  du  lapin  par  exemple,  les  résultats  obtenus  seront  variables  suivant 
la  dose,  et  la  provenance  aviaire  ou  humaine,  de  la  culture  employee ;  mais  ce 
n'est  ici  que  par  Tartère  hépatique  que  les  bacilles  peuvent  atteindre  Ic  foie; 
c'est  une  infection  par  voie  artérielle. 

Avec  des  cultures  de  tuberculose  humaine,  la  mort  survient  plus  ou  moins 
rapidement,  suivant  la  dose  injcctée,  une  k  trois  semaines  ou  plus,  mais  le 
résultat  est  constant,  comme  Koch,  Straus  et  Gamaleia  Tont  montré  :  c  est 
une  granulie  généralisée,  uniformément  répartie  quand  la  mort  est  tardive, 
prédominant  dans  les  poumons  quand  la  mort  a  été  tres  rapide. 

Au  contraire,  avec  les  cultures  de  provenance  aviaire,  presque  seules  em- 
ployees jusqu'en  ces  derniers  temps,  les   résultats  sont  tout  autres  et  tres 

(>)  J.  Stiiai  8  et  N.  (Iamalkia,  ArrU,  de  méd.  exj)érim.,  1801,  ji.  iü7. 
(^  GiLBKitT  ot  LioN;  iSoc.  de  hiol.,  5  novcmbrc  1888. 
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lose  humaine,  ont  confirmé  ces  résultals.  Contrairement  k  Topinion  de  Baum- 
garten,  ces  auteurs  n'ont  pas  trouvé  que  les  cellules  hëpatiques  prissent  part 
a  la  constitution  initiale  des  lubercules,  ce  qu'explique  la  doublé  protection 
formée  k  ces  éléments  par  les  leucocyles  et  les  cellules  endothéliales  des  capil- 
laires;  au  voisinage  des  lubercules,  c'est  plutót  un  étai  atrophique  des  cellules 
Irabéculaires  que  Ton  observe,  avec  perte  de  raffinité  du  noyau  pour  les  sub- 
stances  colorantes. 

Les  lubercules  hépatiques  n'onl  pas  lous,  du  resle,  la  slructure  schema- 
lique  du  follicule  luberculeux  de  Charcol.  D'autres  peuvenl  être  puremenl 
lymphoïdes,  formés  par  une  agglomération  nodulaire  de  petiles  cellules  rondes, 
qui  rappellenl  un  peu  les  nodules  infectieux  aigus  de  la  fièvre  lyphoïde,  de  la 
variole,  etc,  cl  élablissenl  comme  un  poinl  de  rencontre  entre  ces  grandes 
infections  aiguës  el  les  lésions  délerminëes  par  Ie  bacille  de  Koch, 

Cetle  analogie  hislologique  n'esl  pas  la  seulc,  el  récemmenl  Pilliel(*)  a 
monlré  que  ces  nodules  lymphoïdes  pouvaienl  s'accompagner  d'hëmorrhagies 
capillaires,  rappelanl  en  pelil  les  hémorrhagies  du  foie  éclamplique;  que, 
d'aulre  part,  la  tuberculose  expérimenlale  du  cobaye  ou  du  chien,  par  inocu- 
lalion  de  culture  humaine,  pouvail  délerminer  dans  Ie  foie  des  lésions  inflam- 
maloires  d'hépalile  inlerslitielle  et  de  vasles  lésions  dégénératives  par  nécrose 
de  coagulation. 

Les  cellules  hépatiques  frappëes  se  gonflent,  deviennenl  hyalines  el  réfrin- 
genles ;  leur  proloplasma  se  liquëfie  en  mérae  temps  que  leur  noyau  perd  son 
afflnilé  pour  les  maliéres  colorantes. 

Le  nodule  dégénëratif  ainsi  formé  simule  vraiment  un  tubercule  caséeux,  el 
tend,  quand  la  lésion  est  k  marche  lente,  k  s'encapsuler  de  lissu  (ibreux. 

Le  bacille  de  Koch  ne  fait  donc  pas  que  du  tubercule ;  il  est,  presque  au  même 
degré,  un  agent  provocateur  de  sléalosc,  de  dégënérescences  cellulaires 
diverses  el  de  sclerose,  comme  Ta  encorc  monlré  Tanalyse  hislologique  des 
foies  luberculeux. 

A  cela  ne  se  bornenl  pas,  en  eiTet,  les  lésions  de  la  tuberculose  expérimen- 
lale du  foie.  Déjè,  en  1888,  H.  Martin  et  Ledoux  Lebard  avaienl  vu  la  tubercu- 
lose expérimenlale  du  lapin  se  localiser  dans  les  espaces  porlo-biliaires,  et  y 
provoquer  une  prolifération  du  lissu  conjonclif  interlobulaire.  Hanoi  el  Gil- 
bert(*)  ont  pu,  chez  le  cobaye,  observer  un  stade  plus  avance  de  ces  lésions 
conjonclives,  sous  la  forme  d*une  vérilable  cirrhose  luberculeuse  du  foie,  péri- 
lobulaire,  avec  bandes  (ibreuses  venant  segmcnler  le  lobule.  Mais  ce  n  est  lè, 
disent  Irès  bien  ces  auteurs,  qu'une  phase  plus  avancée  du  processus,  «  il  n  y 
a  qu'un  scul  ordre  de  lésions,  des  lésions  luberculeuses  en  voie  d'évolution, 
el  des  lésions  luberculeuses  qui  ont  accompli  une  évolulion  fibreuse  ». 

La  lésion  cirrhotique  peul  méme  aller  plus  loin,  el  récemmenl,  chez  un 
cobaye  inoculé  avec  du  tubercule  aviaire,  Hanoi  et  Gilberl  ("•)  ont  trouvé  un 
vérilable  foie  ficelé  tuberculeux  expérimental. 

{})  A.  PiLLiET,  Étude  d*hist.  path.  sur  la  tubcrc.  cxpér.  et  spont.  du  foie;  TUèêe  de  Paris, 
déccmbre  1891.  Travail  très  complet  au  point  de  vue  de  riiistorique  et  de  la  description 
liistologique  flne  des  lésions. 

(*)  Hanot  et  GiLDERT,  Soc.  hioLj  25  octobre  1890. 

(')  V.  Hanot  et  A.  Gildert,  Soc.  de  bioLy  30  janvier  1892. 
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üon  granuleuse  centrale  du  lobule;  cette  dernière  forme  serail,  d'après  ces 
auteurs,  particulièrement  frequente  dans  la  granulie  iiïfantile. 

Si  les  tubercules  ont  eu  Ie  temps  de  pousser  plus  avant  leur  évolution,  on 
les  voit  gros  comme  des  grains  de  mil  ou  de  chènevis,  facilement  reconnais- 
sables,  caséeux  et  opaques.  Leur  point  de  départ  ordinaire  est  dans  la  capsule 
de  Glisson,  et  spécialement  dans  les  espaces  portes  sous-lobulaires. 

Dans  ces  granulations,  grises  ou  caséeuses,  on  a  presque  toujours  grand*- 
peine  k  colorer  les  bacilles  spécifiques,  probablement  è  cause  d'une  action 
spéciale,  et  peut-étre  cadavérique,  exercée  sur  eux  par  Ie  parenchyme  hépa- 
tique  ambiant  (Brissaud  et  Toupet). 

Il  est  frequent  de  constater  autour  des  tubercules  une  petite  zone  de  dégé- 
nérescence  graisseuse,  si  nettement  localisée  qu*elle  leur  forme  «  comme  une 
4*  couche,  concentrique  aux  zones  centrale,  épithélioïde ,  et  embryon- 
naire(*)  ».  C'est  la  Tébauche  histologique  de  la  stéatose  tuberculeuse  du  foie, 
dont  nous  verrons  bientót  les  formes  plus  complètes. 

La  caséification  des  tubercules  va  rarement  assez  loin  pour  arriver  è  pro- 
duire  la  fonte  nécrobiotique,  la  caverne  tuberculeuse;  mais  quand  celle-ci 
existe  dans  Ie  foie,  son  siège  est  constant,  clle  esi  pénbiliaire(*);  de  nombreux 
cas  présentés  pendant  ces  demières  années  k  la  Société  anatomique  en  font 
foi.  lei  Ie  processus  n'est  plus  difTus,  il  s'agit  de  lésions  tres  localisées,  en 
peiit  nombre  dans  un  méme  foie,  sauf  quelques  cas  exceptionnels  (Faure  Mil- 
ler,  Soc.  anai.,  4890).  On  trouve  alors  de  petites  excavations  arrondies, 
situées  sur  Ie  trajet  des  canaux  biliaires,  communiquant  directement  avec 
eux,  et  pouvant  avoir  leur  contenu  teinté  par  la  bile.  Les  dimensions  de  ces 
cavernes  dépassent  rarement  Ie  volume  d'un  pois  ou  d'une  cerise;  on  les  a  vues 
cependant  grosses  comme  une  mandarine  (Pilliet)  ou  méme  comme  Ie  poing. 
Le  canal  biliaire  qui  donne  insertion  è  une  caverne  de  ce  genre  présente 
souvent  dans  Tépaisseur  méme  de  ses  parois  un  semis  de  fines  granulations, 
qui  peuvent  méme  faire  saillie  dans  sa  cavité.  C'est  donc  d'une  véritable  angio- 
cholite  tuberculeuse  qu*il  s*agit.  Les  granulations  luberculeuses  peuvent  s'in- 
sérer  sur  la  paroi  laterale  du  canal  biliaire,  ou  Tengalner  complètement,  alors 
méme  que  Tépithélium  reste  encore  intact. 

Les  cavernes  péribiliaires  ont,  du  reste,  une  tendance  naturelle  è  Tenkyste- 
ment,  el  peuvent  méme  aboulir  k  une  véritable  guérison  spontanée  par 
transformation  fibreuse;  ce  sont  de  vrais  kystes  tuberculeux  biliaires. 

Quant  aux  canaux  biliaires  tuberculisés,  ou  communiquant  avec  des 
cavernes,  ils  présenlent,  en  aval  des  néoplasies  luberculeuses,  les  lésions  d'un 
catarrhe  plus  ou  moins  intense,  dues  probablement  k  Télimination  avec  la  bile 
des  produils  tuberculeux  (Sabourin)  (*),  ou  peut-étre  k  la  coïncidcnce  d*unc 
angiocholile  infecticuse  ascendanle. 

Le  fait  si  curieux  de  cette  localisation  constante  des  cavernes  hépatiques 
et  de  la  coïncidence  de  lésions  angiocholitiques  permet,  en  elTet,  de  supposer 
que,  pour  leur  production,  le  bacille  de  Koch  ne  suffit  pas ;  il  faut  qu'è  son 
action  s  ajoule  celle  d'autres  germes  associés,   pyogènes,  et  de  provenance 

(•)  IIanot  et  Lautii,  Sur  Ic  foie  gras  des  tuberculeux;  ÊL  aur    la  tuberc,   t.  I,  p.  480. 

{*)  Ortii,  Compendium  der  palh,  Anat,  Berlin,  1888. 

C)  Ch.  Sadourin,  Tuberc.  des  voics  biliaires  intra-hépat.;  Arch.  de  p%«.,i883,  t.  H,  p.  r>2. 
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ordres  de  sigDes.  Le  foie  est  souvent  un  pcu  augmenté  de  volume,  dépasse 
de  un  a  deux  travers  de  doigt  le  rebord  costal,  et  peut  être  légèrement  doulou- 
reux  h  la  pression ;  la  rate  est,  elle  aussi,  un  peu  tuméfiée.  D'autre  part,  on 
trouve,  k  condition  de  la  chercher,  une  ébauche  d'insuffisance  hépatique  :  des 
urines  rares,  rougefttres,  contenant  presque  toujours  plus  ou  moins  d'urobiline, 
et  montrant  parfois  de  la  glycosurie  alimentaire ;  un  peu  de  subictère  cutané 
contrastant  parfois  avec  la  faible  coloration  des  feces ;  de  Tocdème  des  membres 
inférieurs,  des  troubles  gastro-intestinaux  progressifs,  des  épistaxis,  du  pur- 
pura. Rien  de  tout  cela  n'est  bien  caractéristique,  mais  Tensemble  de  ces 
signes,  apparaissant  au  cours  d*une  tuberculose  en  évolution,  permet  de 
présumer  que  le  foie  est  malade.  Quant  a  la  détermination  clinique  du  type 
lésionnel,  elle  est  le  plus  souvent  impossiblc. 

III 

Il  n'en  va  pas  de  méme  dans  la  forme  qu'il  nous  faut  maintenant  étudier,  la 
cirrhose  hypertrophique  graisseuse  des  tuberculeux.  lei,  étiologie,  symptó- 
mes  et  lésions  forment  un  ensemble  caractérisé,  une  véritable  entitë  morbide. 
Deux  travaux  fondamentaux,  et  presque  simultanés,  ouvrent  la  question,  et  en 
posent  déjè  nettement  les  termes. 

Hutinel  (*)  publie  4  cas  d'alcooliques  tuberculeux,  emportés  rapidement  par 
le  syndrome  de  Tictère  grave  subaigu,  et  montrant  k  Tautopsie  des  lésions 
cirrhotiques  et  graisseuses  du  foie.  Il  admet  une  action  pathogénique  complexe, 
alcoolisme  pour  la  cirrhose,  tuberculose  pour  la  dégénérescence  graisseuse. 

Sabourin  (')  décrit  la  méme  lésion,  en  précise  les  diverses  variétés  histolo- 
giques,  et  considère  qu*elle  relève  avant  tout  de  Talcoolisme. 

Les  nombreux  travaux  publiés  depuis  sur  ce  sujet,  et  dont  on  trouvera  la 
bibliographie  dans  la  these  de  Bouygues('),  ont  tour  k  tour,  nous  le  verrons, 
mis  en  relief  le  róle  de  Tun  ou  Tautre  de  ces  deux  facteurs,  sans  que  la 
solution  de  ce  problème  pathogénique  soit  encore  aujourd'hui  complete  et 
définitive. 

La  clinique  nous  montre  Tévolution  successive  de  deux  périodes,  plus  ou 
moins  distinctes,  de  la  maladie. 

Dans  la  première,  ce  sont  les  accidents  de  Falcoolisme  que  Ton  observe  :  on 
a  affaire  k  des  buveurs  avérés,  atteints  de  pituites,  de  vomissements,  d  ano- 
rexie,  de  tremblement;  Tabdomen  est  ballonné,  le  foie  souvent  un  peu  tuméfié, 
et  sensible  k  la  pression;  les  urines  sont  rares,  uratiques  et  urobiliques,  et 
laissent  passer  le  sucre  alimentaire.  En  méme  temps,  il  y  a  de  Tamaigrisse- 
ment,  des  sueurs  nocturnes,  de  la  toux  avec  quelques  crachats  nummulaires, 
parfois  des  hémoptysies,  bref  les  signes  d*une  tuberculose  pulmonaire  qui 
s*installe  k  petit  bruit.  La  combinaison  de  ces  deux  ordres  de  symptömes  se 

(•)  Hutinel,  Étude  sur  quelques  cas  clc  cirrhose  avec  stéatose  du  foie;  France  méd, 
1881. 

(*)  Sabourin,  Sur  une  variété  de  cirrhose  hype rtr.  du  foie  (cirrhose  hypertr.  graisseuse); 
Areh,  de  physioL,  1881,  p.  584. 

(*)  HouYr.uEs,  De  la  cirrh.  du  foie  chez  les  tuberculeux  alcooliques  ;  These  de  Paris, 
1880. 
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fait  du  reste  en  proportions  irès  variables,  si  bien  que  tel  malade  s'affirmcra 
avant  tout  un  alcoolique  et  tel  autre  un  tuberculeux. 

Cettc  période  initiale,  pendant  laquelle  évolue  déjè  et  progresse  la  cirrhoso 
encore  presque  latente,  dure  de  quelques  mois  è  un  an ;  puis,  k  Toccasion  d'un 
exces  alcoolique,  d'un  rcfroidissement,  d*une  aggravation  des  accidents  pulrao- 
naires,  parfois  sans  cause  appréciable,  Ic  tableau  change,  tout  un  ensemble  de 
symptómes  graves  apparatt. 

Avec  une  recrudescence  des  troubles  digestifs,  de  Tanorexic  poussée 
jusqu'au  dégoüt  complet  des  aliments,  coïncide  un  amaigrissement  croissant, 
et  surtout  une  perle  chaque  jour  plus  grande  des  forces.  Non  seulement  Ie 
malade  est  obligé  de  garder  Ie  lit,  mais  il  tombe  dans  un  état  d'asthënie 
physique  et  psychique  tel  que  Ie  moindre  effort  lui  devient  tres  p<^nible.  Les 
traits  prennent  une  expression  d'hébétude  et  de  souffrance,  Ie  teint  est  terreux. 
subictérique  au  niveau  des  conjonctives,  la  langue  est  rouge  et  sèche. 

Les  urines  sont  rares,  et  atteignent  k  peine  un  litre  par  24  heures;  elles 
ne  contiennent  plus  qu'une  tres  faible  quantité  d'urée,  mais  Ton  y  trouve  du 
pigment  biliaire,  de  Turobiline,  de  Tindican  quand  il  y  a  de  la  diarrhée, 
parfois  de  la  leucine  et  de  la  tyrosine;  Tépreuve  de  la  glycosurie  alimentairc 
donne  des  résultats  positifs.  On  constate  souvent  enfin  une  légere  albuminurie. 

Les  matières  fécales  sont  pAteuses  ou  diarrhéiques,  souvent  décolorées. 

Les  membres  inférieurs  s'cedématient,  présentent  des  taches  de  purpura ;  la 
moindre  pression  des  téguments  provoque  souvent  des  sugillations  sanguines, 
en  même  temps  que  d'autres  hémorrhagies  peuvent  se  produire,  épistaxis 
répétées  et  parfois  presque  incoercibles,  hématémèses  ou  melaenas  pouvanl 
par  leur  abondance  être  une  cause  immédiate  de  mort. 

Si  Ton  ajoute  k  ce  syndrome  de  toxémie  grave  un  état  fébrilc  subcontiou, 
peu  régulier,  pouvant  Ie  soir  faire  monter  la  température  aux  environs 
de  59  degrés,  et  une  recrudescence  des  accidents  pulmonaires  avec  aggravation 
rapide  des  lésions,  on  comprendra  avec  quelle  rapidité  déclinent  les  malades. 
La  réaction  fébrile  est-elle  intense,  ils  tombent  dans  un  véritable  élat  typhique. 
avec  des  fuliginosités  labiales,  des  rêvasseries  et  de  Tagitation  nocturne,  plus 
tard  du  subdélirium  ou  même  du  délire  d'action  et  de  parole,  auqucl  succèdc 
Ie  coma  final.  Dans  d'autres  cas,  Tamaigrissement  est  tel,  Taltération  des  Irails 
si  rapide,  que  si  la  fièvre  et  les  symptómes  cérébraux  font  défaut,  on  peul 
croire  k  une  carcinose  viscérale  aiguë. 

Il  n'est  pas  jusqu'aux  progrès  de  la  tuberculisation  pulmonaire  qui  nc 
puissent  faire  méconnattre  la  lésion  hépalique;  quand  il  y  a  de  la  toux,  de  la 
dyspnée,  de  la  cyanose  de  la  face,  du  rcfroidissement  bleudtre  des  cxlrémités, 
on  peut  croire  k  une  poussée  de  tuberculose  asphyxique,  ou  k  une  dilatation 
cardiaque  aiguë.  Il  est  vrai  que  les  signes  de  cette  demière  lésion  font  défaut. 
et  que  l'on  constate  seulement  de  la  faiblesse,  de  Tassourdissement  des  bniil* 
cardiaques,  une  tension  artérielle  diminuée,  un  pouls  mou  et  dépressible. 

On  comprend  quelle  est,  pour  échapper  k  toutes  ces  causes  d'incertiludeou 
d'erreur,  l'importance  des  signes  fournis  par  l'examen  de  Tabdomen  el  du  foie. 
Encore  ces  signes  ne  sont-ils  pas  toujours  bien  décisifs. 

L'abdomen  est  distendu,  surtout  par  du  méléorisme;  Tascite,  habituelle  pen- 
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dant  les  dernières  semaincs,  est  assez  peu  abondante  pour  ne  presque  jamais 
nécessiler  la  ponction,  et  les  veines  sous-cutanées  ne  sont  que  peu  ou  point 
dilatées. 

L'examen  de  la  rëgion  hépatique  révèle  deux  signes  importants  :  Ic  foie  est 
gros,  uniformément  hypertrophié,  et  s'étend  du  niveau  mamelonnaire  jusqu'a 
4  OU  5  travers  de  doigt  au-dessous  du  rebord  eostal ;  il  est  lisse,  et  semble  un 
peu  plus  ferme  qu*è  Tétat  normal;  enfin,  il  est  Ie  siège  d*une  sensibililë  doulou- 
reuse  et  pesante,  spontanée,  et  provoquée  surtout  par  les  mouvements,  par  la 
pression  de  la  main  ou  même  des  couvertures.  Quant  h  la  rate,  elle  est  Ie  plus 
souvent  augmentée  de  volume,  et  peut  donner  une  matité  verticale  de  8  è  iO 
centimètres. 

Ainsi  évolue  cette  maladie  complexe,  avec  ses  séries  associées  et  superpo- 
sëes  de  symptdmes,  relevant  les  uns  de  l'intoxication  alcoolique  préalable, 
d'autres  d'une  tuberculose  pulmonaire  ou  difTuse,  Ie  plus  grand  nombre  enfin 
d*une  insuffisance  hépatique  subaiguö  coïncidant  avec  une  hypertrophié  dou- 
loureuse  du  foie.  Le  tout,  une  fois  la  phase  initiale  terminée,  se  déroule  assez 
rapidement  pour  que  la  maladie  constituée  ne  dépasse  guère  une  durée  de 
cinq  h  six  semaines. 

Notons  dés  maintenant  un  fait  capital,  au  point  de  vue  de  la  discussion  patho- 
génique  :  c'est  que  tout  symptóme  d*origine  alcoolique  peut  manquer,  parce 
que  l'alcoolisme  préalable  du  sujet,  s*il  est  la  règlc,  n*est  pas  cependant  une 
condition  sine  qua  non.  De  cela,  les  fails  de  Laure  et  Honorat,  quatre  faits 
récents  observés  par  Hutinel  (*),  chez  les  enfants  de  G  ans,  7  ans  el  demi, 
11  ans,  et  12  ans,  nous  donnent  la  preuve.  Chez  ces  sujets,  absolument 
indemnes  de  tout  alcoolisme,  on  vit  se  développer  une  hypertrophié  ferme  et 
lisse  du  foie  et  de  la  rate,  sans  ictère,  mais  avec  urobilinurie,  hypoazoturie, 
glycosurie  alimentaire,  cyanose  et  bouffissure  de  la  face,  émaciation  des 
membres  coïncidant  avec  la  distension  ascitique  de  Tabdomen.  En  méme  temps 
on  constatait  une  infiltration  tuberculeuse  des  sommets,  et  de  la  dilalation 
cardiaque.  A  Tautopsic,  gros  foies  gras,  semés  de  nodules  tuberculeux  et  sclé- 
reux,  avec  sclerose  des  espaces  portes  et  stéatose  périportale.  Comparée  h  ce 
qu'elle  est  chez  les  adultes,  celte  hépatite  tuberculeuse  graisseuse  hypertrophique 
(Hanot  et  Gilbert)  semble  avoir  chez  les  enfants  des  symptómes  généraux  moins 
graves,  avec  une  prédominance,  au  contraire,  des  symptómes  locaux;  aussi 
son  évolution  est  plus  lente,  et  peut  durer  jusqu'êi  six  mois  et  même  plus. 

Mais  des  cas  de  ce  genre  sont  exceptionnels ;  la  cirrhose  hypertrophique 
graisseuse  est  surtout  une  maladie  de  Tadultc,  survenant  de  préférence  chez 
les  sujets  êgés  de  50  k  50  ans  (Lancereaux). 

Vanatomie  palhologigue  permet  le  plus  souvent  de  reconnaitre,  méme  è  Toeil 
nu,  la  cirrhose  hypertrophique  graisseuse.  On  peut  dëfinir  en  quelques  mots 
l'aspect  que  présentent  les  foies  dece  type,  en  disant  qu'ils  sont  hypertrophiés, 
presque  lisses,  graisseux,  et  de  coloration  jaime  d'ocre. 

L'hypertrophie  est  la  règle  (il  est  commun  de  voir  le  poids  de  ces  foies 
atteindrc  2000  grammes  et  parfois  presque  le  doublé ;  elle  est  reguliere  et  porte 

(•)  HiTiNEL,  Sur  une  formc  clinique  d'hépatilc  tuberculeuse  chez  les  enfants;  Bulletin 
mécL,  1881»,  p.  15yr>,  et  1890,  p.  57». 
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Lc  parenchyme  hépatique  peut  6lre  franchemenl  résisianl  sous  Ic  couteau, 
cl  montrer  sur  les  coupes  une  surf  ace  encore  lisse,  mais  oü  se  dessincnl  de 
vérilables  anneaux  fibreux  complets  ou  incomplels  (*). 

Histologiquement,  ce  n'est  plus  ici  la  cirrhose  porie  qui  dominc,  clle  nVxisle 
qu*è  Utre  conlingenl  el  en  proportion  variable ;  c*esl  au  contraire  la  ch*rho$e 
siis-hépatiqtie,  avec  phlébile  souvent  oblitéranle  des  veines  centrales  et  des 
capillaires  radiésadjacents.  Suivant  que  toutes  les  veines  centrales  sont  prises, 
OU  seulement  quelques-unes  d'entre  elles  et  les  veines  sublobulaires,  la  cirrhose 
est  monolobulaire  ou  multilobulaire;  mais  toujours  elle  reste  syslématique  el 
tend  è  former  des  anneaux. 

Dans  Ie  tissu  scléreux  des  espaces  portes  serpcntent  des  pseudo-canalicules 
biliaires,  sans  que  leur  développement  soit  jamais  extreme  et  arrive  jusqu*è 
Tangiome  biliairc. 

Les  lésions  des  cellulcs  hépatiques  sont  les  mêmes  que  dans  la  forme  précé- 
dente,  constituées  par  un  mélange  de  dégénérescence  granulo-graisseuse  et 
de  transformation  vésiculo-adipeuse. 

Ce  second  type  n'épuise  pas  la  série  des  nodalilés  analomiques  possibles,  et, 
en  dehors  de  la  cirrhose  hypertrophique  graisseuse,  Hanoi  et  son  élève  Lauth  (*) 
ont  décrit  des  cirrhoses  tuberculeuses  du  foie.  Déjè  observées  par  Lebert,  par 
Brieger  (4879),  par  Froenkel  (1882),  par  Brissaud  et  Toupet  (4887),  ces  cirrhoses 
peuvenl  revêtir  des  aspects  tres  variables,  donl  Ie  cas  suivant,  dü  k  Hanoi  ('), 
donne  un  exemple  remarquable.  Un  jeune  homme  de  22  ans,  nullemenl  alcooli- 
que,  meurt  tuberculeux  avec  de  Tascite.  A  l'aulopsic,  péritoinesain,mais  grosse 
rate,  et  foie  de  1520  grammes  «  lobulé,sillonné,  et  creusé  de  bandes  fibrcuses, 
qui  en  font  un  type  de  foieficelé  ».  C'était  un  vérilable  foie  ficelé  tuberculeux, 
mais  sans  gommes  tuberculeuses  au  niveau  des  dépressions  fibroïdes.  Histolo- 
giquement, cirrhose  porto-biliaire  avec  nombreux  canalicules  biliaires,  vais- 
seaux  lacunaires  gorgés  de  sang,  peu  de  cellules  rondes ;  les  bandes  (ibreuses 
n'empiètent  pas  sur  Ie  lobule,  mais  de  leurs  bords  se  détachent  souvent  de 
fines  colonnettes  qui  commencent  k  dessiner  des  anneaux  cirrhotiques ;  veines 
centrales  normales;  stéatose  périportale,  avec  fins  rayonnemenls  conjonctifs 
intercellulaires ;  nombreuses  granulations  tuberculeuses  éparses  dans  Ie  paren- 
chyme, et  enlourées  de  couronnes  de  vésicules  graisseuses. 

Ce  fait  si  curieux  trouve  sa  confirmation  expérimentale  dans  rcxpériencc 
cilée  plus  haut  de  Hanoi  et  Gilberl,  arrivant  par  injection  péritonéale  k  pro- 
duire  chez  Ie  cobay  un  vérilable  foie  ficelé  tuberculeux. 

Il  existe  donc  une,  ou  plutöt  des  cirrhoses  tuberculeuses  du  foie,  dislinctes 
de  la  cirrhose  hypertrophique  graisseuse,  et  plus  justement  comparables  soit 
k  rhépalilc  syphilitiquc  (surtout  dans  les  cas  de  foie  ficelé),  soit  k  la  cirrhose 
alcoolique  vulgaire,  donl  elles  peuvenl  reproduire  assez  bien  Taspect  objectif. 

De  ces  cirrhoses  tuberculeuses  la  description  histologique  est  encore  k  faire. 
Ce  que  Ton  peut  en  dire  dès  maintenant,  c*esl  que  leur  centre  d'évolution  est 
surtout  porto-biliaire ;  que  dans  ces  plaques  de  cirrhose  existenl  souvent  des 

(*)  Sabourin,  Contrib.  k  l'étude  anatomo-pathologique  des  cirrhoses  graisseuses;  Revue 
deméd,,  1884.  p.  113. 
(•)  Lautii,  Essai  sur  la  cirrhose  tuberculense  ;  Tlièêe  de  Paris,  1888. 
O  Hanot,  Sur  la  cirrh.  tuberculeuse  hépatique;  Congres  de  la  tuberculose^  1888,  p.  211. 
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lésions  manifcsles  des  vaisseaux,  endophlébile  porie,  capillaircs  sinueux,  gor- 
gés  de  sang,  formant  comme  un  réseau  lacunaire.  Quani  aux  lubercules  qui 
devraient,  croirait-on,  forraer  comme  la  signalure  anatomique  de  rinfecüon 
causale,  leur  nombre  n'cst  nullement  en  rapport  avec  Ie  degré  de  la  cirrfaose ; 
bien  plus,  dans  de  larges  plaques  de  cirrhose  ils  peuvent  faire  défaul,  ou  ne  se 
montrer  qu'è  Tétat  de  vestiges,  nodules  embryonnaires  k  demi  étouffés,  cellule 
géante  pcrsistante  (Hanoi).  Mais  ces  reliquals  cux-mêmes  de  la  néoplasie  luber- 
culeuse,  quelques  granulalions  souvent  éparses  dans  Ie  parenchymCf  la  slés- 
tose  si  spéciale  enfin  donnent  h  la  lésion  sa  physionomie  individuellef  permfl- 
tent  de  dire  que  Ie  bacille  a  passé  par  lè,  quand  bien  méme  sa  présence  dV 
serail  plus  démonlrable. 

Pour  Ie  momenl,ces  cirrhoses  tubercuieuses  du  foie  n'ont souvent guèred'hi»- 
toire  clinique ;  on  peul  cependanl  les  soup^onner  quand  les  deux  coiMlition5 
suivanles  sonl  réunies:  signes  de  pelilc  insuffisance  hépatique,  cl  existence 
d*une  ascile  qui  ne  trouve  son  explication  ni  dans  un  crdème  eachectique.  ni 
dans  une  lésion  rénale,  ni  dans  une  périlonile  luberculeuse  avérée.  M^me  dans 
ce  demier  cas,  il  semble  vraisemblable  que  la  cirrhose  hépatique  peut  jou<t 
son  róle,  el  qu^au  lieu  de  périlonile  luberculeuse  h  formc  asciliquc,  on  devnil 
dire  périlonile,  el  cirrhose  luberculeuse  avec  ascile  (Lauth).  L*examen  clink|iic 
et  hislologique  du  foie  est  donc,  en  pareil  cas,  de  rigueur;  seul  il  peut  expli- 
quer  cerlaines  asciles  alors  que  Ie  périloine  reste  indemne  de  toate  lésion 
luberculeuse. 

Méme  en  faisanl  abslraclion  de  celle  notion  nouvelle  et  importante,  la  cir- 
rhose luberculeuse  du  foie  n*en  mérilerait  pas  moins  grand  intérét  au  point  de 
vue  de  la  pathologie  générale;  elle  nous  ofTre  un  tres  bel  exemple  de  ces  sdé- 
roses  viscérales  infeclieuses  dont  chaque  jour  nous  apprcnons .  mieux  la  fré- 
quence;  elle  nous  fait  saisir  une  analogie  de  plus  entre  les  deux  grnndes  infec- 
tions  chroniques,  syphilis  et  tuberculose. 

Il  nous  reste  h  signaler  dans  Ie  foie  des  tuberculeux  lexistenee  possiMe 
d*une  derniére  lésion,  qui  peul  s*y  montrer  isolée,  ou  associée  k  la  cirrhoüe  ei 
en  particulier  k  la  cirrhose  sus-hépatique,  c*esl  Yhépatite  notlulaire.  Les  foie^ 
de  ce  genre  sonl  de  volume  normal,  ou  un  pcu  atrophiés;  leur  parenchyme 
n*esl  pas  induré,  mais  ofTre  sur  les  coupes  un  aspect  comme  marbré,  dA  k  un 
semis  de  granulalions  blanchAlres,  miliaires  ou  pisiformes,  arrondios,  el  qui  se 
délachenl  sur  un  fond  rouge  ou  jaundlre.  Au  microscope,  ces  granulalions  ooi 
la  struclure  bien  décrile  par  Kelsch  el  Kiener  dans  Ie  foie  paludéon,  puis  per 
Sabourin:  hyperlrophie  Irabéculaire  évoluanl  autourd'un  centre  porto-biliairf. 
imbrication  reguliere  et  expansion  centrifuge  de  ces  Irabécules  doublées  el 
même  triplées  de  volume;  alrophie  par  compression  des  Irabécules  périphéri- 
ques  avec  tondance  k  la  formalion  d*une  véritable  capsule  fibreuse,  dont  Ie 
contour  passc  par  les  veincs  sus-hépatiques  voisines  et  les  réunit  entre  elle* 
par  une  sorle  de  sillon. 

La  significalion  palhologique  de  ce  processus  si  spécial  reste  douteuse. 
mais  qu'il  s'agisse,  comme  Ie  veul  Sabourin,  d'un  phénoméne  de  rélention 
biliaire,  ou  plulól,  suivant  riiypothése  que  nouscroyons  tres  plausible  de  Dal- 
lemagne  (•),  d'une  réaclion  inflammatoire  de  Tépithélium  trabéculairc  devant 

(')  J.  Dallemagnf,  Du  foie  des  tulierculcux;  Th^fe  (Vagrég.  de  DnixeUr*,  !««)l,  p.  H7. 
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un  agent  irritant  apporté  par  les  canaux  biliaires,  la  lésion  n'cn  constituc  pas 
moins  une  véritable  forme  de  la  tuberculose  hépatique,  caractérisée  cliniquc- 
ment,  d'après  Hanot  et  Gilbert,  par  une  marche  subaiguë,  de  Tascite  avec  dila- 
tation  des  veines  sous-cutanées  abdominales,  de  la  splénomégalie,  peu  ou  pas 
d'ictère,  et  souvent  pas  d*urobilinurie  quand  Tictère  faitdéfaul  (2  cas). 

Si  Ton  veut  maintenant  grouper  dans  une  vue  d'ensemble  les  diverses  formes 
anatomiques  et  cliniques  que  nous  venons  d'étudier,  on  peut  adopter  Ie  tableau 
synthétique  suivant  proposé  par  Hanot  et  Gilbert  : 


A.  Forme  latente. 


Formes  de  la  tuberculose  hópatique. 


.  .  l  llépatite  tuberculeuse  graisscusc  hypertrophiquc  (cirrhose  hy- 

*'  f      perlrophique  graisscusc). 

Il"  Hépalitc  tuberculeuse  graisscusc,  atrophique  ou  sans  hyper- 
trophie ; 
2«  tlépatite  tuberculeuse  parenchymalcuse  nodulairc. 

^    „  .       .  M»  Cirrhose  tuberculeuse; 

D.  Formes  cnroniques,  J  o.  ta'    a   / 

'         {  V  DcgcncTCscence  graisseusc. 

Il  faut  cependant  apporter  k  cette  classification  un  correctif ;  c'est  qu'elle  nc 
doit  être  prise  quau  sois  cliniqiie  des  mots,  et  que  telle  forme,  qui  paralt 
aiguë  ou  subaiguö  de  par  les  symptómes  qu'elle  provoquc,  relève  en  réalité 
d'un  processus  histologique  déjèi  ancien. 

Reste  k  se  demander  quelle  est  la  fréquence  totale  ou  relative  de  ces  formes 
si  diverses  de  la  tuberculose  hépatique. 

Les  anciens  auteurs,  Louis,  Lebert,  Cruveilhier,  considéraient  comme  tres 
rarcs  les  tubcrcules  du  foie,  de  même  Frerichs,  Murchison,  Rokitansky. 

Avec  les  progrèsde  Tanalyse  histologique  les  rósultatssontdevenus  inverses; 
chez  les  phtisiques  on  trouverait  des  tubercules  dans  Ie  foie  dans  8  cas  sur  10, 
d'après  Thaon;  dans  tous  les  cas  même,  d'après  Brissaud  et  Toupet. 

Chez  Tenfant,  Ie  tubercule  hépatique  est  la  régie,  quelle  que  soit  la  localisa- 
tion  initiale  de  Tinfection.  Chez  Ie  vieillard,  il  est  relativement  beaucoup  plus 
rare,  méme  au  cours  de  la  phtisie  chronique. 

Il  est  surtout  frequent  au  cours  des  tuberculoses  abdominales,  des  pous- 
sées  granuHques;  beaucoup  plus  rare  au  cours  des  tuberculoses  lentes, fibreuses, 
ou  purement  locales. 

Quant  k  la  proportion  numériquc  relative  des  diverses  formes  de  la  tuber- 
culose hépatique,  des  documents  histologiques  complets,  et  portant  sur  un 
nombre  considérable  de  cas,  permetlraient  seuls  d 'en  décider. 

IV 

La  pathogénie  des  lésions  tuberculeuses  du  foie,  au  point  de  vue  non  pas 
de  la  porte  d'enlrée  de  l'infection,  mais  bien  du  type  réactionnel  des  lésions, 
présente  encore  les  plus  grandes  incertitudes.  Deux  questions  principales 
méritent  examen. 

A.  La  tuberculose  est-elle  Ie  seul  facteur  qui  intervienne,  ou  d'autres  causes, 
Talcoolisme  notamment,  sont-elles  en  jeu? 

C'est  surtout  pour  les  cirrhoses  tuberculeuses  que  l'objection  de  Talcoolisme 
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Dobroklonski(')  a  fait  voir  que  les  bacillcs  aussi  bien  que  leurs  spores  peuvent 
traverser  facilement  la  couche  épithélialc  restéc  normale  de  Tintestin. 
Nous  sommes  done  toujours  ramenés  h  la  tuberculose  comme  cause  fonda- 
mentale  ;  Talcoolisme,  les  infections  biliaires,  les  toxines  intestinales  ne  jouent 
que  Ie  róle  de  causes  secondes  et  fortuites. 

B.  Comment  agit  Ie  bacille  pour  produire  ces  lésions  si  diverses  du  foic,  et 
pourquoi  méme  cette  diversité  dans  les  réactions  histologiques  ?  lei,  bien  des 
points  resten t  encore  dans  Ie  doute. 

D'après  une  hypothese  tres  séduisante,  émise  par  Hanot  et  par  Lauth,  Ie 
bacille  de  Koch  agirait  par  ses  produits  de  sécrétion ;  ses  toxines  seraient  k  la 
fois  sclérogènes  pour  Ie  tissu  conjonctif,  et  stéatosantes  pour  la  cellule  hépatique. 

Il  faut  bien  dire  que  cette  theorie,  si  en  rapport  avec  nos  idees  actuelles 
en  bacteriologie,  a  contre  elle  les  résultats  des  trop  nombreuses  expérimen- 
tations  faites  avec  la  tuberculine  de  Koch.  A  Tautopsie  dessujets  ainsi  traites, 
on  n'a  pas  noté  d*état  spécial  du  foie,  de  fréquence  plus  grande  de  la  stéatose 
de  eet  organe.  Et  n'étaient-ce  pas  cependant  des  cas  favorables  entre  tous  que 
ceux  de  ces  sujets  qui  fabriquaient  déjèi  de  la  tuberculine  pour  leur  compte, 
et  k  qui,  par  surcrott,  on  en  injectait,  pendant  des  semaines  ou  des  mois,  è 
doses  croissantes  ? 

Expérimentalement,  chez  des  cobayes  tuberculeux  tués  par  la  tuberculine, 
Koch  (•)  décrit  un  état  spécial  du  foie  :  «  Celui-ci,  dit-il,  est  criblé  de  taches 
punctiformes,  ou  atteignant  les  dimensions  d'un  grain  de  chènevis,  colorées 
en  rouge  noirfttre,  et  ofTrant  Taspect  des  ecchymoses  constatées  dans  les 
maladies  infectieuses.  Il  n*y  a  pas  Ik  d'extravasations  sanguines,  mais  bien 
un  élargissement  considérable  des  capillaires  directement  k  la  périphérie  des 
foyers  tuberculeux,  avec  une  stase  des  hématies  telle  qu'il  semble  que  la  cir- 
culation  soit  comme  interrompue.  > 

De  même,  Bouchard(*)  a  reconnu  dans  la  tuberculine  l'existence  d'une 
matière  bactérienne  spéciale,  qu*il  nomme  Tectasine  «  dont  Taction  générale 
est  excitante  pour  Ie  centre  vaso-dilatateur,  et  amène,  dans  les  régions  d*oü 
part  une  irritation,  une  congestion  réflexe  plus  énergique,  une  exsudation 
séreuse  plus  abondante,  une  diapédèse  plus  intense  ». 

L'hypothèse  d'une  action  spéciale  exercée  sur  Ie  foie  par  les  toxines  du 
bacille  de  Koch,  quoique  plausible  a  pHori,  ne  repose  donc  encore  sur  aucun 
fait  expérimental,  et  ne  peut  être  admise  que  sous  toutes  réserves. 

Quant  k  la  diversité  des  lésions  hépatiques  imputables  k  la  tuberculose,  elle 
ne  doit  pas  étonner  :  n'en  trouve-t-on  pas  dans  Ie  poumon  des  exemples  encore 
plus  frappants,  et  n*estrce  pas  au  nom  de  cette  variabilité  des  types  anato- 
miques  qu*on  a,  pendant  si  longtemps,  voulu  scinder  Tunité  de  la  phtisie 
pulmonaire  ? 

En  réalité,  dans  Ie  foie  comme  dans  tout  autre  organe,  Ie  tubercule  se 
retrouve  avec  les  mémes  aptitudes  évolutives  :  granulation  histologique  ou 
macroscopique,  tubercule  caséeux,    caverne  péribiliaire  et  angiocholitique, 

(*)  V.  DoDROKLONSKi,  Arcli.  de  méd.  expérim,^  1890,  p.  253. 
(*)  R.  Koch,  Deutsche  med.  WocA.,  22  octobre  1891. 
(')  Ch.  BoucHARD,  Ac<id.  des  se,  26  octobre  1891. 
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chcz  les  animaux  nourris  k  la  graisse  une  quaniité  nolablc  de  cellc  subslancc 
élait  éliminéc  par  la  bile,  et  que  la  vésicule  était  pour  les  graisses  non  seule- 
ment  un  réservoir  mais  aussi  un  lieu  de  résorption.  Cetle  conclusion,  il  vienl 
de  la  confirmer  par  de  nouvelles  expériences,  en  réponse  aux  résultats  contra- 
dicloires  obtenus,  quant  k  Ia  résorption  dans  la  vésicule,  par  S.  Rosenberg  (*). 

Ainsi  Ie  foie  regoit  de  la  graisse,  sous  forme  surlout  de  savons  alcalins,  il 
peut  en  reconstituer  une  partie  sous  forme  figurée  k  la  périphérie  de  ses 
lobules,  il  en  excrète  une  large  part  avec  la  sécrétion  biliaire,  il  peut  en  résor- 
ber  par  la  muqueuse  de  sa  vésicule. 

Il  y  a  donc  une  véritable  circulaiion  des  graisses  dans  Ie  foie,  et  rien  de 
surprenant  a  ce  que*  ce  délicat  mécanisme  biochimique  puisse  OXre  souvent 
troublé. 

On  peut  rattacher  au  groupe  des  stéatoses  physiologiques,  mais  bien  prés 
(ié'}k  de  Tétat  morbide,  la  stéatose  péri-sus-hépatique  que  de  Sinéty  a  observée 
a  la  ün  de  la  grossesse  ou  pendant  Tallaitement  chez  la  femme  et  les  femelles 
des  animaux. 

Mais  ces  stéatoses  physiologiques  sont  toujours  discrètes,  peu  prononcées, 
Iransitoires;  elles  sont  aux  stéatoses  morbides  ce  que  les  leucocytoses  sont  èi  la 
leucocytémic. 

En  pathologie  hépatique,  il  en  va  tout  autrement,  et  la  stéatose  constitue 
un  clément  anatomi<iue  majeur,  tres  variable  dans  ses  modalités,  sa  répartition 
topographique,  ses  origines,  et  pouvant  survenir  au  cours  ou  k  la  On  d'une 
foule  de  processus  morbides  des  plus  divers. 

Passer  en  revue  ces  processus,  montrer  Ie  róle  que  joue  dans  chacun  d*eux 
la  stéatose  cellulaire,  serait  une  trop  large  incursion  dans  Tensemble  de  la 
pathologie  hépatique ;  nous  ne  voulons  ici  qu'aborder  les  cótés  les  plus  géné- 
raux,  les  plus  compréhensifs  d*une  question  encore  assez  mal  connue.  Bien  des 
détails  trouveront  leur  place  dans  d*autres  chapitres. 

Pour  meltre  un  peu  d'ordre  dans  ce  groupe  si  divers  des  stéatoses  du  foie, 
ce  n'est  pas  k  la  clinique  des  symptómes  qu'il  faut  s'adresser,  elle  est  souvent 
bien  fruste;  c'est  d  tétiolorjie^  d  la  pathogénie.  Des  travaux  récents  nous  per- 
mettent  de  les  entrevoir  dans  leur  ensemble. 

I 

Pour  commencer  par  les  cas  les  plus  simples,  nous  voyons  la  stéatose  hépa- 
tique figürer  parmi  les  déterminations  viscérales  les  plus  constantes  d'un  cer- 
tain  nonibre  d'intoxicatio)is  aiguës  ou  chroniques.  Le  phosphore  est  Ie  type  de 
ces  poisons  stéatosants;  du  méme  ordre,  mais  moins  énergique,  est  Taction 
des  préparations  arsenicales  et  antimoniées,  de  Tiodoforme,  du  chloroforme, 
de  l'oxydc  de  carbone. 

L'étude  expérimentale  de  l'intoxication  phosphorée  chez  le  lapin  ou  le 
cobaye  a  permis  k  Comil  et  Brault  (')  de  suivre  tous  les  progrès  de  la  lésion. 

Dés  les  premières  2i  heures,  on  voit  aux  confins  des  espaces  porto-biliaires 
les  cellules  hépatiques  se  tuméfier;  leur  protoplasma  se  remplit  de  granula- 

(»)  S.  RosENnEHG,  Virchaw'8  Arrhiv,  T.  CXXHI,  p.  17.—  Virciiow, /6id<fm,  p.  187. 

Ó  CoRML  et  Brault,  Journal  de  l'anatomie  et  de  la  physiologie  de  Bobin,  janvier  1882. 
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II 


Au  cours  des  maladies  infectieuses^  aiguês  ou  chroniqucs,  rien  de  plus 
commun  que  la  dégénérescence  graisseuse  du  foie. 

On  sait  combien  elle  est  habituelle  au  cours  des  infeclions  puerpérales, 
surtout  k  forme  pyohémique  :  foies  gros,  ramollis,  décolorés  et  jaundtres 
(F.  Widal),  dégénérescence  graisseuse  des  ccUules  de  la  périphérie  du  lobule. 
A  la  suile  des  longues  suppurations,  des  septicémies  prolongées,  des  ostéo- 
myélites,  des  érysipèles  graves,  la  lésion  devient  évidente  k  Toeil  nu,  on  trouve 
Ie  gros  foie  gras,  mou,  exsangue,  de  poids  spécifique  faible,  et  faisant  tachc 
huileuse  sur  Ie  papier. 

Dans  la  variole  grave,  l'état  graisseux  du  foie  se  constate  communémeni 
(19  fois  sur  23  autopsies,  Barthélemy),  et  en  particulier  dans  la  variole  hémor- 
rhagique.  On  est  surpris,  après  une  maladie  de  six  k  sept  jours  de  durée  seu- 
lement,  de  trouver  déjè  toutes  les  cellules  hépatiques  farcies  de  granulations 
et  gouttelettes  graisseuses,  si  bien  que  parmi  les  infections  aigués  nulle  he 
semble  stéatoser  Ie  foie  aussi  vite  et  aussi  profondéraent. 

Cette  dégénérescence  graisseuse  du  foie  dans  les  infeclions,  cen'est  souvent 
qu'au  microscope  que  Ton  peut  la  constater.  Au  lieu  du  gros  foie  gras,  jaunc 
et  huileux,  on  trouve  des  foies  mous,  volumineux,  friables,  gorgés  de  sang. 
d'un  gris  uniformément  blanchfttre,  ou  marbrés  de  zones  claires.  Leur  examen 
histologique,  indépendamment  des  lésions  vasculaires  et  diapédésiques  sur 
lesquelles  nous  reviendrons,  donne  des  résultats  assez  variables. 

Le  foie  typhique,  d*après  A.  Siredey,  Legry(*),  estpeu  augmenté  de  volume, 
la  coloration  en  est  pêle  et  grisétre.  Au  microscope,  dégénérescence  granulo- 
graisseuse  des  cellules,  souvent  légere  ou  moins  avancée  qu'on  ne  le  croirait  ü 
Toeil  nu,  systématisée  le  plus  souvent  è  la  périphérie  du  lobule,  parfois  au 
contraire  péri-sus-hépatique,  ou  k  la  fois  périphérique  et  centrale. 

Quand  il  existait  déjè  chez  le  sujet  une  tare  hépatiquc  antérieure,  les  lésions 
sont  plus  intenses  :  dégénérescence  granulo-graisseuse  avec  multiplication  des 
noyaux,  disparition  de  Tordination  trabéculaire,  destruction  presque  complete 
des  cellules,  comme  dans  un  cas  de  Sabourin  terminé  par  le  syndrome  de 
Tic  tére  grave. 

D'autres  lésions  cellulaires,  étrangères  k  la  fièvre  typhoïde,  sont  au  contraire 
tres  fréquemment  observées  dans  d'autres  maladies  infectieuses  aiguës,  dont 
le  cholera  et  la  septicémie  puerpérale  pcuvent  ser\'ir  de  types. 

Le  foie  cholérique,  d  après  Hanot  et  Gilbert  (*),  montre  par  places,  sur  les 
coupes  colorées  au  picro-carmin,  de  pelits  Hots  incolores,  arrondis  ou  ovalaires, 
et  situés  dans  les  lobules  mêmes.  Ces  tlots  sont  constitués  par  des  cellules 
hépatiques  en  état  de  tuméfaction  tratisparente ;  les  contours  cellulaires  sont 
nets,  le  noyau  hyperlrophié  ou  multiple  tranche  vivement  sur  la  translucidité 
presque  cristalline  du  protoplasma.  La  compression  des  capillaires  radiés  par 

(*)  T.  Leüry,  Contribution  ü  l'éludc  du  foie  dans  la  flèvrc  typhoïde;  These  de  Paris. 
1890. 

(*)  V.  Hanot  et  A.  Gilbert,  Altérations  histol.  du  foie  dans  Ie  cholera. è  Ia  période  algide: 
Aixh.  de  physiol,,  1885,  t.  I,  p.  501. 
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porlcs.  Elles  différent  des  lésions  loxiques,  dont  rinloxicalion  phosphorée 
fournit  Ie  type,  par  rinicnsiié  bicn  moindre  de  la  siéatose,  cl  par  la  poly- 
morphie  des  modes  de  dégénérescence  cellulaire. 

Une  aulre  différence  niajeurc  sépare  les  deux  processus  :  dans  les  infections 
aiguës,  on  ne  trouve  guère  de  stéatoses  simples,  toujours  s'y  joint  wi  element 
congestif  et  inflammatohe^  pouvant  même,  nous  venons  de  Ie  voir  pour 
réclampsie,  aller  jusqu'li  l'hémorrhagie.  Laure  en  1886,  A.  Siredey,  Legry  ont 
bien  décrit  ces  lésions  surajoulées,  surtout  dans  la  fièvre  typhoïde.  Les  capil- 
laires  radiés  sont  dilatés,  k  la  périphérie  ou  au  centre  des  lobules;  Ie  long  des 
canaux  et  espaces  portes,  la  gaine  conjonctive  est  épaissie,  infiltrée  de  cellules 
embryonnaires,  abondantes  surtout  autour  des  vaisseaux.  Qè  etlè,  les  cellules 
rondes  s'agminent  en  nodules  péri  ou  intra-lobulaires,  véritables  granulomes 
infectieux,  dont  l'existence  seule  trahit  des  colonies  microbiennes  emboliques. 

Ces  lésions  interstitielles  et  diapédésiques,  on  en  comprend  toute  Timpor- 
tance,  puisqu'il  est  tres  probable  qu'elles  peuvent  étre  Ie  point  de  départ  de 
véritables  cirrhoses  hépatiques,  suites  lointaines,  dans  Ie  foie  aussi  bien  que 
dans  Ie  cceur,  de  la  maladie  infectieuse  éteinte  et  presque  oubliée  (Laure). 

Resle  a  faire  la  part,  dans  ces  hépatites  dégénératives  des  maladies  infec- 
tieuses,  de  ce  qui  revient  au  microbe,  et  è  la  toxine  qu'il  sécrète. 

Le  microbe  a  pu  souvent  être  constaté  dans  les  capillaires  hépatiques  : 
streptocoque  dans  les  septicémiespuerpérales,  bacille  d'Eberth  dans  la  dothié- 
nentérie  (6  fois  sur  \ï  eas,  Legry).  Mais  bien  plus  grand  semble  étre  le  róle 
de  la  toxine,  qu'elle  soit  sécrétée  dans  le  foie  ou  lui  soit  apportée  par  voie 
sanguine. 

L'expérimentation  en  a  donné  les  preuves,  et  chez  une  chatte  qui  avait,  un 
raois  auparavant,  re^u  dans  les  veines  6  centimètres  cubes  de -culture  du  bacille 
pyocyanique,  Charrin(*)  a  constaté  une  dégénérescence  graisseuse  complete 
du  foie  et  des  reins. 

De  möme,  les  expériences  classiques  de  Roux  et  Yersin  nous  offrent  un 
cxemple  typique  des  lésions  hépatiques  produites  par  poison  soluble.  Chez  le 
lapin,  après  inoculation  sous-cutanée  d'une  culture  virulente  pure,  on  trouve 
le  foie  péle,  décoloré,  friable,  en  pleine  dégénérescence  graisseuse ;  chez  le 
chien,  avec  de  faibles  doses,  on  produit  du  subictère  ou  de  Tictère,  et  Faulopsie 
monlre  un  gros  foie  gras. 

Chez  les  enfants  diphtéritiques,  Morel  (*)  a  trouve  le  foie  plus  ou  moins  hyper- 
trophié,  et  è  la  fois  graisseux  et  congestif,  avec  une  vaso-dilatation  tres  marquée 
et  généralisée  dans  toute  Tétendue  du  lobule  hépatique,  quoique  prédominant 
un  peu  au  voisinage  des  veines  sus-lobulaires.  Les  cellules  endothéliales  des 
capillaires,  puis  les  cellules  hépatiques,  se  laissent  infdtrer  pardesgranulations 
graisseuses,  sans  qu'il  y  ait  vraiment  dégénérescence  de  ces  éléments,  car  leur 
noyau  ne  disparatt  pas,  et  leur  protoplasma  semble  garder  ses  caractères  nor- 
maux. 

C'est  bien  la  toxine  qu'il  faut  ici  incriminer,  puisque  nous  savons  que  le 

(•)  CiiARRiN,  Soc.  de  biol.^  il  octobrc  1890. 

(*)  MouEL,  Contrib.  ü  réludc  de  la  diphléric;  77i.  de  Paris,  1801,  p.  70. 
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Tadipose   hépatique,  alors    que  Frerichs    ne   donnc    qu*une    proporlion   de 
i  pour  10. 

Tantót,  en  pareil  cas,  Ia  lésion  est  uniforme  et  massive,  tantót  elle  se  présente 
sous  une  forme  un  peu  spéciale,  ïévolution  nodulaire  graisseuse  partielle  de 
Sabourin.  Le  parenchyme  hépatique  est  mou,  friablc,  d'un  rouge  brun  sur 
lequel  se  détachent  de  petits  nodules,  isolés  ou  confluents  en  nappes,  et  d'un 
jaune  beurre  frais.  Leurs  contours  sont  arrondis,  nettement  tranches,  et  souvent 
Ton  peut  déjè  k  Ia  loupe  voir  que  chaque  nodule  contient,  k  son  centre  ou  k  sa 
périphérie,  un  canal  porto-biliaire.  Et  en  effet,  chacun  de  ces  foyers  de  trans- 
formation  vésiculo-graisseuse  des  cellules  hépatiques,  évolue  autour  d'un 
canal  porto-biliaire  comme  centre,  et,  «  s'arrétant  dans  sa  marche,  se  limite 
brusquement  au  niveau  de  zones  toujours  les  mémes  »  (Sabourin).  Tout  autour 
de  ces  nodules,  les  trabécules  hépatiques  sont  refoulées,  et  comme  tassées  par 
a  compression  excentrique  que  leur  fait  subir  Taugmentation  de  volume  des 
léléments  dégénérés. 

Cette  forme  de  stéatose  hépatique,  nous  la  retrouverons  avec  une  fréquence 
loute  spéciale  chez  les  tuberculeux. 

III 

La  dégénérescence  graisseuse  frappe  souvent  un  foiedéjè  malade,  soit  qu'elle 
constitue  Tun  des  éléments  anatomiques  d'un  processus  complexe,  soit  qu'elle 
survienne  comme  épiphénomène  terminal. 

Elle  fait  ainsi  partie  des  lésions  hépatiques  liées  k  Tartério-sclérose,  k  la 
syphilis  du  foie,  c'est-è-dire  aux  maladies  oü  Tirrigation  artérielle  de  Forgane 
est  le  plus  troublée. 

Dans  la  cirrhose  hypertrophiquc  graisseuse  des  tuberculeux  elle  fait  si 
intimement  partie  du  processus  qu*elle  entre  même  dans  sa  dénomination. 

Quant  aux  stéatoses  to^minales,  nous  verrons  quel  róle  prépondérant  ellcs 
jouent  dans  bon  nombre  de  maladies  hépatiques.  Survenant  k  un  moment 
donné,  et  le  plus  souvent  tardif,  de  leur  évolution,  elles  impriment  dès  lors  au 
pronostic  une  gravilé  presque  immédiatc;  ainsi  peuvent  se  terminer  k  bref 
délai  les  cirrhoses  alcooliques  biveineuses,  les  cirrhoses  cardiaques,  les  ictères 
chroniques.  Si  la  pathogénie  de  ces  dégénérescences  ultimes  est  souvent 
obscure,  si  nous  savons  mal  dans  quelles  proportions  y  participent  les  lésions 
vasculaircs  et  conjonctives,  les  auto-intoxications,  les  infections  secondaires, 
Ie  fait  anatomique  et  clinique  n'en  est  pas  moins  constant,  la  stéatose  terminale 
correspond  k  Tissue  rapide  par  ictère  grave  deutéropathique. 

Reste  enfin  un  dernier  groupe  de  faits,  oü,  derrière  la  stéatose  du  foie,  on 
découvre  un  trouble  plus  général  de  la  nutrition,  une  élaboration  défectueuse 
des  graisses  dans  tout  Torganisme.  Telle  est  Tadipose  hépatique  des  obéses,  des 
gros  mangeurs,  des  sédentaires;  le  foie  gras  produit  industriellement  chez 
Toie  OU  le  canard,  sous  la  doublé  influence  de  la  suralimentation  et  de  Timmo- 
bilité,  en  donne  l'exemple  typique  (*).  C'est  la  surcharge  vésiculo-graisseuse 
de  la  cellule  hépatique  que  Ton  observe  en  pareil  cas,  mais  avec  conscrvation 

(*)  Voir,  dans  Ic  chapitrc  consacré  è  TOdésité,  rintcrprétation  pathogéniquc  de  ces  lésions 
de  stéatose  viscórale. 
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(Perls).  On  Irouve  en  outre  de  la  leucine,  de  la  tyrosine,  et  unc  notable  quan- 
tité  de  lécilhine  (Dasire  et  Morat). 

Le  poids  spéciGque  estdiminué,  k  tel  point  souvent  qu*un  fragment  jeté  dans 
Teau  y  surnage. 

B.  Les  foies  gras  d  stéaiose  partielle  présentent  en  des  points  séparés  seule- 
ment  l'ensemble  des  caractères  précédents.  Nous  en  avons  vu  le  type  le  plus 
net  dans  Thépatite  nodulaire  graisseuse  partielle  de  Sabourin.  lei  Ia  l^ion 
peut  étre  suivie  dans  sa  systématisation  initiale,  périportale,  les  zones  sus-hépa- 
tiques  restant  saines. 

C.  Reste  une  grande  categorie  de  faits,  correspondant  surtout  aux  foies 
infectieux  aigus,  oü  Ia  stéatose  est  surtout  histologique,  et  correspond  non 
plus  k  rinfiltration  vésiculeuse  de  la  cellule,  mais  bien  k  sa  dégén&i^eècence 
granulo-graisseuse.  Nous  avons  déjè  vu  quels  en  étaient  les  caractères,  combien 
complexes  et  graves  se  montrent  les  lésions  parenchymateuses,  vasculaires,  et 
conjonctives.  lei  c'est  aux  dépens  mémes  de  rëpithélium  glandulaire,.  par  la 
fonte  de  son  protoplasma,  que  se  forme  la  graisse;  la  cellule  est  atteinte  dans 
ses  ceuvres  vives,  souvent  méme  frappée  de  mort.  Le  pourcentage  des  graisses 
est  moins  élevé  que  dans  la  simple  inöltration,  la  proportion  des  albuminoïdes 
diminue,  celle  de  Teau  n'est  pas  modifiée  (Perls). 

Ajoutons  que,  dans  les  cas  douteux,  l*examen  histologique  est  toujours 
nécessaire  pour  pouvoir  affirmer  la  stéatose;  k  Toeil  nu,  ou  bien  celle-ci  peul 
étre  inappréciable,  ou  au  contraire  elle  peut  étre  simulée  par  des  dégéné- 
rescences  nécrobiotiques  des  cellules,  analogues  k  la  nécrose  de  coagulation 
de  Weigert.  Ce  sont  des  cas  de  ce  genre,  k  lésion  hépatique  et  rénale,  qui 
forment  le  groupe  des  «  parenchymatoses  >  d'Aufrecht. 

Lliistoire  clinique  des  stéatoses  du  foie  est  difficile   a  décrire  dans  son . 
ensemble;  des  distinctions  doivent  étre  faites. 

Bien  souvent,  la  lésion  hépatique  reste  inaper^ue,  reléguée  au  second  plan 
par  les  symptómes  plus  bruyants  de  la  maladie  causale;  il  en  est  ainsi  au 
cours  des  infections  graves,  telles  que  la  variole  hémorrhagique,  les  septicé- 
mies  obstétricales  ou  chirurgicales,  etc.  Tout  au  plus  pourrait-on  la  soup^n- 
ner  en  recherchant  méthodiquement  un  syndrome  urinaire  que  nous  aurons 

è  décrire. 

Au  cours  de  Tobésilé,  la  stéatose  du  foie  pourra  aussi  être  masquée  par  les 
troubles  généraux  et  locaux  de  nutrition  des  polysarciques. 

Les  cas  de  stéatose  totale,  vésiculo-graisseuse,  è  marche  lente,  sont  les  plus 
favorables  au  point  de  vue  de  l'élude  symptomatique ;  tcls  les  foies  gras  des 
phtisiques,  des  septicémies  lentes. 

Par  Texploration  physique  de  Torgane,  nous  constatons  alors  que  le  foie  est 
gros  et  peut  atteindre  jusqu'a  18  et  20  ccntimètres  de  matité  verticale;  il  est 
lisse,  uniformément  tuméfié,  son  bord  tranchant  est  épaissi  et  devenu  mousse. 
La  consistance,  quand  les  parois  abdominales  sont  assez  minces  pour  qu'on 
puisse  lapprécier,  est  molle  et  pAteuse,  si  bien  que,  contrairement  k  la  règle 
générale,  ce  sont  des  foies  plus  faciles  k  limiter  par  la  percussion  que  par  la 

palpation. 
A  cóté  de  cela,  une  série  de  symptómes  négatifs  :  pas  de  douleur  locale  ni 
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évoluer  la  stéatose  du  foie;  tantöt  pure  lésion  anatomique,  tantót  processus 
lentement  dégénératif,  tantót  épiphénomènc  aigu  et  rapidement  mortel. 
Rappelons,  en  terminant,  dans  quelle  large  mesure  ces  dissemblances  cliniques 
sont  liées  au  processus  histólogique,  suivant  qu'il  s'agit  de  Tétat  vésiculo- 
graisseux  de  la  cellule  hépatique  rcstée  vivante,  ou  de  sa  nécrobiose  par  dégé- 
rescence  granulo-graisseuse. 

Les  indications  thérapeutiques  sont  tout  individuelles,  variables  suivant  la 
cause  pathogénique.  Ce  que  Ton  peut  dire  de  plus  général,  c*est  que  la  stéatose 
hépatique  contre-indique  formellement  Talimentation  par  les  matières  grasses, 
notamment  Tusage  de  Thuile  de  foie  de  morue,  si  fréquemmcnt  conseillée  aux 
phtisiques. 


CHAPIÏRE    XXIV 

DÉGÉNÉRESCENCE    AMYLOÏDE   DU   FOIE 

Parmi  les  nombreux  organes  qui  peuvent  être  atleints  par  la  dégénérescence 
amyloïde,  Je  foie  mérite  d*occuper  une  des  premières  places. 

Sans  revenir  ici  sur  Thistoirc  complete  de  cette  dégénération  spéciale  des 
lissus,  rappelons  que,  si  Rokitansky  avait  déjè  vu  et  décrit  Ie  foie  lardacé, 
cireux,  si  Meckel  en  1853  avait  découvert  la  réaclion  spécifique  donnée  par  la 
teinture  d'iode,  c'est  Virchow  qui,  Ie  premier,  en  1854,  a  individualisé  la 
substance  amyloïde ;  il  est  vrai  qu*il  la  croyait  un  corps  ternaire,  analogue  k 
la  cellulose  végétale,  d*oü  Ie  nom  qu'il  lui  avait  donné  et  qui  est  devenu 
classique.  Quelques  années  après,  Freidreich  et  Kekulé  reconnurent  la  nature 
azotée  de  la  substance  amyloïde.  Enfin  Temploi  de  réactifs  nouveaux  a  permis 
récemment  k  Jürgens,  k  Cornil(*),  de  donner  une  dcscription  complete  du  pro- 
cessus histologique. 

Anatomie  pathologique.  —  Rien  de  plus  facile  que  de  faire  Ie  diagnostic 
anatomique  de  la  dégénérescence  amyloïde  du  foie,  quand  elle  est  parvenue 
a  un  stade  déj^  avance.  Lc  foie  est  lourd,  volumineux  et  régulièrement  hyper- 
trophié  dans  toutes  ses  dimcnsions.  Sa  consistance  est  k  la  fois  ferme  et  un 
peu  pèteuse ;  il  se  coupe  comme  une  couenne  de  lard,  d'oü  lc  nom  de  foie 
lardacé.  Si  Ton  en  fait  une  large  coupe,  on  voit  que  Ie  parenchyme  est 
cxsangue,  d'un  gris  jaunAtre,  miroitant  et  comme  cireux  sur  la  surface  de 
section,  transparent  sous  une  mincc  épaisseur. 

Si  la  lésion  est  moins  avancée,  les  points  atteints  présentent  cc  méme  aspect, 
et  donnent  k  la  coupe  un  aspect  tacheté  caractéristique. 

Vient-on  k  faire  agir  sur  la  coupe  une  solution  iodée  faiblc,  toutes  les  parties 
dégénérées  se  colorent  en  brun  acajou,  pour  passer  successivement  au  bleu, 
au  violet  rougeAtre  si  l'on  ajoule  l'action  de  l'acide  sulfurique. 

(')  A  consulter:  Cornil,  Sur  la  dégénérescence  amyloïde  étudiée  k  Taide  de  réactifs  nou- 
veaux; Arch.  de  phyaiol.j  1875,  et  art.  Amyloïde  in  Dict,  encyclop,  des  se.  médic.  —  Ziegler. 
Traite  d'anat.  palhoL  générale  et  spéciale^  traducl.  fran^aise,  vol.  1,  p.  153,  Bnixelles, 
1888. 
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Aucun  gros  symplóme,  en  effel,  n'atlirc  Taltention  du  cólé  du  foie.  Pas 
d'iclèrc,  pas  d^ascile  ni  de  circulalion  veineuse  collalérale,  pas  de  pórihépatite 
ni  de  douleur  sponlanée  ou  provoquée. 

Le  scul  symplóme  hépatique,  c'est  Thyperlrophie  du  foie ;  Torgane  est 
volumincux,  déborde  largement  les  fausses  cóles  et  peut  donner  une  matiié 
verticale  de  20  centimètres ;  son  hypertrophie  est  reguliere  et  symétrique,  sa 
surface  est  lisse,  sa  consistance  d'une  fermelé  homogene  et  un  peu  pdteuse; 
le  bord  inférieur  est  mousse  et  épaissi. 

Nous  avons  vu  que  pendant  tres  l9ngtemps  la  cellule  hépatique  échappait 
au  travail  de  dégénérescence  et  restait  saine.  De  méme,  en  clinique,  elle 
conserve  son  intégrité  fonclionnellc.  Dans  bien  peu  de  cas,  il  est  vrai,  cetle 
curieuse  partieularité  a  été  constalée,  et  seul  P.  Tissier  a  publié  un  fait  de 
foie  amyloïde  oü  Tabsence  d'urobilinurie  avait  été  constatée.  J'ai  moi-méme 
observé  un  fait  de  ce  genre,  mais  plus  complet,  chez  un  jeune  homme  de 
25  ans,  atteint  de  coxalgie  avec  abces  froids,  et  présentant  un  type  de  dégéné- 
rescence amyloïde  du  foie,  des  reins,  de  la  rate;  l'intégrité  fonciionnelle  du 
foie  était  restée  cntière,  pas  d'urobilinurie,  pas  de  glycosurie  alimentaire,  et 
un  taux  quotidien  d'urée  de  45  h  \1  grammes. 

Jusqu^è  quelle  période  de  la  maladie  cette  intégrité  de  la  cellule  hépatique 
se  conserve-t-elle  ?  L'absence  de  faits  étudiés  h  ce  point  de  vue  ne  permei  pas 
acluellemenl  de  réponse ;  mais  il  n'en  reste  pas  moins  déjè  acquis  que  Tinté- 
grité  biochimiquc  du  foie  constitue  un  des  traits  caractéristiques  de  la  dégé- 
nérescence amyloïde,  et  donne  des  indications  précieuses,  au  début  pour  Ie 
diagnostic,  plus  tard,  probablement,  pour  le  pronostic  de  la  maladie. 

Avec  une  symptomatologie  aussi  réduite,  diagnosliquer  la  dégénérescence 
amyloïde  du  foie  serait  bien  hasardeux,  si  Tétat  des  autres  organes  ne  venail 
completer  le  tableau.  C'est  qu'en  eflfet  le  foie  amyloïde  ne  forme  que  Tun  des 
éléments  constitutifs  du  si/ndrome  amyloïde.  Presque  constamment,  è  la  lésion 
hépatique  s'associent  des  lésions  organiques  semblables  el  multiples  :  la 
dégénérescence  de  la  rate  a  pour  expression  son  hypertrophie  indolente,  sans 
leucocylémie ;  la  dégénérescence  rénale  se  traduil  par  des  urines  pdles,  abon- 
dantes,  riches  en  albumine ;  la  dégénérescence  des  capillaires  de  la  muqueuse 
gastro-inteslinale  provoque  des  vomissements,  une  diarrhée  parfois  presque 
incoercible. 

On  comprend  que,  louche  ainsi  dans  tous  ses  organes,  le  malade  tombe 
bientót  dans  un  véritable  élat  de  cachexie.  11  perd  ses  forces,  s  amaigril,  pré- 
sente un  facies  bl^me  et  terreux  auquel  Grainger  Stewart  attribue  une  réelle 
valeur  diagnostique.  Son  sang  s'appauvrit,  et,  chez  le  jeune  homme  dont 
j'ai  parlé  plus  haut,  la  teneur  du  sang  en  hemoglobine  n'élait  plus  que  de 
45  pour  iOO  de  la  teneur  normale.  La  mort  par  marasme  est  la  terminaison 
presque  fatale  de  cette  lente  évolution  morbide,  car  les  faits  de  guérison.  Iels 
que  celui  rapporté  par  Dartels,  sont  contestables  et  bien  peu  nombreux. 

Étiologie  et  pathogénie.  —  La  notion  étiologique  est  ici  doublemenl 
importante,  car  elle  apporte  au  diagnostic  un  appoint  précieux  el  presque 
nécessaire. 

La  dégénérescence  amyloïde  est  tonjow*8  un  processus  secondaire ;  elle  relève 
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chimique  spéciale  soit  de  Talbumine  circulante,  soit  des  proloplasmes  cellu- 
laires?  Aulant  de  questions  actuellement  encore  insolubles. 

Sans  revenir  sur  les  élémenls,  déjè  indiqués,  du  diagnostic,  je  me  bornerai 
k  signaler  les  principaux  caractères  qui  séparent  Ie  foie  amyloïde  du  foie  gras. 
Dans  les  deux  cas,  Ie  foie  est  volumineux,  lisse,  indolent ;  mais  dans  la  dégé- 
nérescence  graisseuse  du  foie  chez  les  phtisiques,  qui  surtout  pouirait  prêler 
è  confusion,  Ie  parenchyme  hépatique  est  beaucoup  plus  mou  k  la  palpation  ; 
il  y  a  de  Turobilinurie,  de  la  glycosurie  alimentaire,  un  taux  d*urée  tres 
reduit;  de  plus,  lalbuminurie  est  exceptionnelle,  et  Thypertrophie  splénique 
fait  défaut. 

État  du  foie  et  de  ses  fonctions,  multiplicité  des  organes  simultanément 
lésés,  notion  causale,  Iels  sont  les  éléments  sur  lesquels  doit  toujours  s'appuyer 
Ie  diagnostic  du  foie  amyloïde. 

Quant  au  traitement,  on  n'en  peut  guère  formuler  de  satisfaisanl.  Avant 
lout,  il  faut  trailer  et  guérir,  si  on  Ie  peut,  la  maladie  causale,  larir  la  suppu- 
ration,  supprimer  les  foyers  de  tuberculose  locale,  recourir  au  traitement 
ioduré  s'il  s'agit  d'un  vieux  syphilitique,  è  Tarsenic  et  k  Thydrothérapie  si  Ie 
malade  est  paludéen.  Le  traitement  tonique  et  ferrugineux,  Tantisepsie  intes- 
tinale s'il  y  a  lieu,  compléteront  une  thérapeutique  que  Tabsence  de  notions 
chimiques  sufGsantes  ne  permet  pas  encore  de  rendre  plus  efficace  et  moins 
détoumée. 


CHAPITRE   XXV 


LES  KYSTES  HYDATIQÜES  DU  FOIE 


L'étude  des  kysLes  hydatiques  du  foie  constituc  un  de  ces  sujets  qui  sonl 
toujours  d^actualité,  et  qui  intéressent  au  méme  degré  médecins  et  chirur- 
giens,  surtout  k  cause  des  methodes  nouvelles  de  traitement  qui  ont  été  préco- 
nisées  depuis  quelques  années. 

Nous  devrons  étudier  successivemenl  :  le  parasite  pathogène  lui-même,  sa 
biologie,  ses  voies  d'arrivée,  son  évolution  progressive  et  régressivc;  —  les 
syndromes  cliniques  qu'il  provoque ;  —  les  methodes  thérapeutiques  qui  sont 
applicables  k  sa  destrucliou. 

Les  anciens  connaissaient  déjè  Texistencc  des  kystes  hydatiques  du  foie,  ils 
en  avaient  möme  ponctionné,  ainsi  qu'en  témoigne  le  curicux  passage  suivaht 
d'Arélée  (*) : « 11  est  une  sorted'hydropisicqui existe  dans  le  foie;  elle  est  formée 
par  de  pelites  vessies  remplies  de  liquide,  et  rassemblées  en  grand  nombre  au 
lieu  oü  se  forme  l'ascite.  Voici  le  signe  de  cette  maladie  :  si  vous  percez  l'abdo- 

(»)  Cilé  in  r/i.  de  Demars,  Paris,  1888. 
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men,  il  en  sorlira  peu  d'eau,  parce  que  l'ouverture  esl  b 
vous  cnfoncez  uno  seconde  fois  rinslrument.  l'eau  cou 

Mentionaés  égnlemenl  par  Galien,  les  kysles  hydal 
description  plus  précise  que  dans  quelques  faits  recu' 
dès  cclte  époque,  leur  animalilé  comraencc  è  être  sou| 

En  1760,  Pallas  fait  faire  un  grand  pas  li  la  quesUon, 
des  tiydatidcs  cl  des  licnias,  d'oü  Ic  nom  de  ticnia  h> 
LaCnnec,  en  1804,  décrit  les  vera  vésiculaircB,  el  doi 
cysles  aux  kysles  formés  par  une  vésicule  unique. 

Dès  lors,  la  période  moderne  d'invesligatinns  cl  d'ei 
commence,  les  phases  successivcs  d'habilal  et  d'évol' 
sonl  révélées  par  les  Iravnux  classiques  dr  Vnn  Benedc 
Siebold,  de  Kuchcnmeister,  dje  Davaine,  de  l.aboulbëD( 

Pour  défïnir  en  un  mot  Ie  kyste  hydalique,  on  peu 
chez  rhomme,  un  degré  spécial  de  développement,  un« 
Uenia,  Ie  Uenia  echinococciis,  qui  liabile  l'intestin  du  loi 

Ce  twoia,  en  raison  de  scs  dimensions  minimes,  o 
iwnia  nana.  C'esl  en  elTel  Ie  plus  petil  des  vers  ccstold 
une  longueur  de  't  millimëti-es;  il  est  fonné  de  4  ou 
petite  téte  cylindro-contque ,  fi  rostre  acuminé,  el  et 
rangée  de  forls  croehels,  au  nombre  de  H  &  15  par  ra 
qui  varie  de  iti  è  50  (ji.  En  arrière  des  crocbels,  exislei 
demier  segment  est  pounu  d'organes  génitaux,  conten 
breux,  ovoldes,  de  27  &  50  u  de  grand  diamétrc,  el  revé 
résistante.  Ces  ocufs  se  Irouvenl  en  grand  nonribre  dai 


L'habitat  normal  de  ces  tienias  est  l'inteslin  grtle  d 
souvent  en  tres  grand  nombre.  Les  ceufs,  rejelés  au 
temps  k  la  désagrégalion  des  matières  fëcales,  è  Ia  pulr 
extérieures.  Entralnéa  par  les  eaux  de  pluie  ou  d'arrosi 
raioer  les  milieux  ambiants  solides  ou  liquides.  les  ea 
des  légumes  ou  piantes  potagères. 

Qu'un  de  ces  ceufs  soit  ingéré  par  rhomnric;  sa  c 
l'action  du  suc  gastrique,  et  laisse  k  nu  Ie  parasite  embi 
touses,  son  rostre  et  ses  crochets.  On  donne  alors  Ji  cel 
exacanthc,  ou  de  ver  ccstoldc  k  l'élal  de  protoscolex. 

C'esl  k  ce  moment  que,  par  un  mécanisme  encore 
émigre  bors  du  tractus  digestif,  soit,  comme  c'esl  Ie  p 
suive  un  rameau  de  la  veine  porie,  dans  sa  cavité,  ou 
parois  conjonctives,  soit  que,  perforanl  les  portions  i 
avant  Ie  poinl  de  déversement  de  la  bile,  il  gagne  de  pr< 
hépatique. 

Que]  que  soit  Ic  trajel  suivï  par  l'embrjon  exacau 
migraleur,  une  fois  arrivé  dans  son  milieu  favorable,  Ie 
cl  se  greffe  sur  place;  il  perd  ses  crochets,  inuliles  dé 
puia  donne  naissance  par  sa  partie  postérieure  h  une 
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laquelle  il  s'invagine,  et  qui,  en  renfermant  peu  è  peu  dans  sa  cavité,  forme  Ie 
kyste.  Celui-ci  est  done  un  produit  direct  et  vital  de  Tembryon  exacanthe  pri- 
mitif ;  la  membrane  kystique  végète  ensuile  pour  son  propre  compte,  s'épaissit, 
accrolt  sa  cavité  centrale,  prend  tous  les  caractères  du  kyste  adulte. 

La  membrane  hydaiique  constitue  un  produit  absolument  special  par  ses 
apparences  et  sa  structure.  Elle  est  d'un  blanc  opalin  et  demi-transparent, 
comme  gélatineuse  et  tremblotante,  elle  est  élastique,  mais  se  laisse  facile- 
ment  déchirer,  ou  séparer  du  parenchyme  hépatique  avec  lequel  elle  est  en 
simple  contact.  Vue  au  microscope,  elle  est  amorphe,  constituée  par  une 
masse  hyaline  dépourvue  d'éléments  figurés,  et  de  plus  stratiGée  en  une  série 
de  couches  minces  superposées  que  Ton  a  comparées  aux  feuillets  d'un  livre. 

L'état  de  la  face  interne  du  kyste  est  variable.  Quelquefois  on  n'y  Irouve 
aucune  saillie,  elle  reste  lisse,  tapisse  une  vaste  poche  uniloculaire,  formant 
ainsi  Tacéphalocyste  de  Laënnec,  ou  kysie  stérile,  Le  plus  souvent,  la  couche 
interne  est  une  membrane  fertile,  germinale,  couverte  de  petits  grains  sessiles 
puis  pédiculés,  gros  comme  des  grains  de  pavot.  Chacun  de  ces  grains  esi 
attaché  par  un  funicule  k  la  membrane  mère,  et  représente  un  échinocoquc 
avec  sa  téte  k  ventouses  et  k  crochets,  et  sa  vésicule  basale  dans  lequel  il  peut 
s'invaginer.  Si  le  funicule  se  rompt,  Téchinocoque  tombe  dans  la  grande 
cavité  kystique,  s'y  développe  librement,  arrive  k  former  ainsi  une  vésicule  de 
seconde  génération,  incluse  et  flottante  dans  la  première.  Dans  cctte  vésicule 
fille,  le  méme  processus  peut  se  répéter,  et  Ton  peut  ainsi  trouver,  dans  un 
méme  kyste,  des  vésicules  de  5«  et  méme  |de  4*  génération.  Dans  ces  kystes  k 
germination  concentrique,  la  cavité  kystique  mère  arrive  k  êtrc  entièrement 
remplie  par  uné  série  de  vésicules  sphériques,  et  nous  verrons  quelle  est 
rimportance  du  fait  au  point  de  vue  des  methodes  thérapeutiques. 

Telle  est  la  phase  vésiculaire  du  t^nia  échinocoque.  Pour  fermer  le  cercle 
de  ces  générations  alternantes  et  dissemblables,  il  faut  du  kyste  hydatique 
revenir  au  tronia,  comme  du  taenia  nous  avons  passé  au  kyste.  Une  expérience 
célèbre  de  Van  Beneden,  en  4857,  a  été  décisive.  11  prit  un  kyste  hydatique 
fertile  de  cochon,  Gt  ingérer  une  cuillerée  a  café  de  liquide  hydatique  chargé 
d*échinocoques,  dans  du  lait,  k  deux  jeunes  chiens  de  10  jours,  allaités,  puis 
nourris  au  pain  et  au  lait,  ne  pouvant  ainsi  recevoir  du  dehors  aucun  germe 
hydatigène.  L'un  des  chiens  mourut  au  bout  de  5  semaines,  et  la  muqueuse 
de  son  intestin  gréle  était  couverte  de  tsenias.  L*autre  mourut  8  jours  après, 
et,  chez  lui,  les  tsenias  étaient  encore  plus  nombreux,  et  déjè  arrivés  k  Tétat 
adulte. 

Une  fois  développe,  arrive  k  sa  période  d'état,  le  kyste  hydatique  présente  k 
considérer,  outre  la  membrane  que  nous  venons  de  lui  décrire,  un  contenant, 
OU  membrane  conjonctive  périkystique,  et  un  contenu,  ou  liquide  hydatique- 

La  couche  conjonctive  périkystique  est  due  k  la  réaction  inflammatoire  qui 
se  développe  autour  du  kyste  comme  autour  de  tout  corps  étranger,  Tencap 
sule  et  risole.  Elle  est  formée  de  lames  conjonctives  épaisses  et  entrelacées, 
dans  lesquelles  se  ramifient  de  gros  vaisseaux  sanguins;  c'esl  par  l'intermé- 
diaire  de  ces  vaisseaux,  provenant  de  Tartère  hépatique  et  de  la  veine  porte, 
que  se  fait  Tapport  nutritif  nécessaire  k  la  croissance  du  parasite,  probable- 


Sktt  MALADIES  DU  FOIE  ET  DES  VOIES  Bil 

ment  par  voie  d'exosmoae.  De  gros  canaux  biliaires  rai 
du  kysle,  peuvent  s'y  rompre,  et  déLerminer  aiasi  la  n; 
oous  Ie  verrons. 

Le  liquide  hydatique  esl  un  liquide  absolumeot  lim; 
coulumc  de  dirc,  è  de  l'eau  de  roche.  Il  epparatl  de  l 
suil  la  grefTe  parasitaire,  et  peut  deveuir  si  aboodanl 
peuvent  renfermer  plusieura  lilres.  II  cal  neutre  ou  Tai 
silé  varie  de  1008  h  1015;  il  nc  contient  pas  d'albumja 
ce  que  Gubler  expliquail  en  disant  que  l'albumine  di 
étail  détruiLe  pour  subvenjr  aux  besoïns  vitaux  du  para 
du  liquide  hydatique  y  montre  du  cblorure  de  sodium 
pour  100  grammes),  de  l'acide  succinique  lïbrc,  du 
l'iDosite;  parfois  de  la  leucine,  de  la  tyrosiuc,  de  la  cl 
rtiématoTdine ;  cnrio,  uue  ptomalne  spéciale,  tres  imp 
ctinique,  et  sur  laquelte  nous  reviendrons. 

L'analyse  histologique  peul  faire  conslaler  la  pré» 
risliques,  les  crochets,  ou  les  échinocoques  libres. 
foud  du  liquide  extrail  par  ponclion,  sous  forme  de  p 

Le  liquide  hydatique  ne  présente  pas  toujours  eet 
peut  étre  coloré  en  jaune  par  la  bïle,  contcnir  une 
d'albumine.  Dans  un  cas  que  j'ai  observé,  le  liquide 
quement,  étail  d'un  jaune  pSle  el  reseemblait  &  de  l'u 
plus  de  2  grammes  d'albumine  par  litre.  L'hydalide  él 
et  la  guérison  fut  obtenue  par  simple  ponction. 

Quand  Ic  kysle  est  ancien,  quand  il  aboulit,  par  la  i 
quée  du  parasite,  &  la  guérison,  il  prend  un  aspect  l 
véritable  involulion.  Le  liquide  se  résorbe,  et  est  rci 
magma  gélatiniforme,  puis  caséeux,  jaunfllre  comn 
contenant  des  débris  flétris  des  vësiculcs  Glles,  et  I 
matiéres  grasscs,  de  cliolcslérine,  d'hématoldine.  Lo  v 
sa  merabrane  conjonctive  se  rétracte  concentriquemt 
brane  hydatique  devenue  trop  large,  se  retaline,  se 
flexuosités  sinueuses;  Ie  tout  rappelic,  toules  propo 
si  typique  des  corps  jaunes  ovariques  de  la  grossesse 

Au  plus  haut  dcgré  de  ces  transformalions  régressiv 
vienl,  envahil  le  parasite,  ainsi  que  la  membrane  C' 
celle-ci,  dans  un  cas  de  Cornil,  avait  même  subi  une  i 

11  n'cst  pas  tris  rare,  dans  les  autopsies,  de  constaU 
hydatiqucs  ainsi  guéris  par  leur  scule  évolution  natun 

Autour  d'un  kysle  hydatique,  vivant  ou  mort,  le  p 
subil  pas  seulemcnt  des  modiflcations  irritalives  qui  se 
tion  d'une  membrane  fibreuse  souvent  tres  épaisse; 
compression,  les  cellules  glandulaires  deviennent  ap 
gros  vaisseaux  porto-bil iaires  resistent  mieux,  cl  c'est 
se  Irouver  appliqués  sur  la  face  externe  du  kysle.  Si  < 
surface  de  l'oi^ane,  il  provoque  de  la  périhépatite  ad 
combien  est  souvent  salutaire  cetlc  complicalior. 
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A  cóté  de  la  mort  naturelle  du  kysle,  de  sa  transformation  caséeuse  ou  cal- 
caire,  il  faudrait  mettre  une  autre  maniere  de  mourir,  mais  bien  autrement 
grave,  la  suppuration.  De  celle-ci,  ainsi  que  des  modes  d'ouverture  de  Tabcès 
hydatique,  nous  reparlerons  dans  l'histoire  clinique  de  la  maladie. 

Les  kystes  hydatiques  du  foie  peuvent  être  solitaires,  et  acquérir  alors  un 
énorme  volume,  devenir  gros  comme  une  tête  d'adulte,  ou  même  plus;  ils 
peuvent  aussi  ólre  multiples,  au  nombre  de  4  ou  5  seulement,  Murchison  en  a 
méme  complé  plus  de  400  chez  Ie  méme  sujet.  On  voit  combien  deviennent 
graves  ces  cas  k  kystes  multiples  :  une  opóration  peut  en  laisser  plusieurs 
passer  inapergus ;  et  s'ils  ne  se  développent  que  successivement,  Ie  malade  qui 
semblait  guéri  se  trouve  repris  d'accidents  analogues  aux  premiers,  ou  méme 
plus  graves. 

Les  kystes  multiples  peuvent  être  de  volume  tres  variable,  et  se  présenter 
en  méme  temps  k  des  états  semblables  ou  difTérenls,  suivant  qu'ils  sont  de 
méme  ^ge  ou  relèvent  d'infections  successives. 

lis  peuvent  occuper  toutes  les  régions  du  foie,  mais  semblent  avoir  une 
sorte  de  prédilection  pour  Ie  lobe  droit,  et  pour  Ie  bord  convexe  de  Torgane. 
Suivant  Ie  sens  dans  lequel  ils  évoluent,  Ie  foie  subit  des  déformations  spéciales 
(jue  nous  re trou verons. 

II 

L'étiologie  des  kystes  hydatiques  du  foie  comprend  Tensemble  des  condi- 
lions  qui  déterminent  ou  facilitent  la  grefTe  de  Tembryon  exacanthe. 

Deux  ordres  de  conditions  pathogóniques  interviennenl. 

Tout  d'abord,  el  c'est  Ik  Ie  point  capital,  il  faut  qu*il  y  ait  infection  par  la 
graine  parasitaire,  et  celle-ci  nous  la  savons  (Vongine  caniiie.  Dans  nos  pays, 
oü  les  chiens  sont  en  nombre  relativement  restreint,  oü  Ton  fait  surtout  usage 
d'eaux  pures  ou  fil trees,  la  maladie  est  assez  rare. 

Mais  il  en  va  tout  autrement  dans  d^autres  contrées,  et  surtout  dans  Ie  pays 
type,  rislande.  Celle-ci  est,  k  bon  droit,  la  terre  classique  des  kystes  hyda- 
tiques, k  ce  point  qu*on  estime  k  un  septième  la  portion  atteinte  de  la 
popuia  tion. 

C'est  que  Ie  nombre  des  chiens  y  est  énorme  (15  è  20  000,  pour  70000  habi- 
tants),  que  Télroitesse  des  logis,  les  conOnements  des  longs  hivcrs,  la  misère 
méme,  y  créent  entre  Thomme  et  Tanimal  une  promiscuité  de  tous  les  instants. 
Si  Ton  ajoute  que  les  chiens  y  sont  ta?nifères  dans  une  proportion  que  Finsen, 
Thorstensen  évaluent  k  28  pour  100,  on  comprendra  combien  doit  être  générale 
rinfection,  par  les  oeufs  de  tienia  des  milieux  ambiants,  des  caux  potables, 
des  légumes  et  des  fruits. 

En  Australië,  en  Allemagne,  k  Berlin,  la  maladie  hydatique  est  assez 
commune. 

Disons  tout  de  suite  que,  de  cette  première  notion  étiologique,  devrait 
dériver  une  prophylaxie  certaine  du  succes  :  ne  boire  que  des  eaux  filtrées, 
et,  dans  les  milieux  infectés,  ne  consommer  que  des  légumes  et  des  fruits 
soigneusement  lavés  k  Teau  filtrée. 

A  un  rang  d'importance  bien  inférieur,  il  faut  mettre  les  causes  prédispo- 
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sanlcs,  et  li^e  tout  d'abonli  maladie  de  l'Age  aduli 
foic  est  aussi  rare  chcz  renfant  que  chez  Ie  vieillard 
des  enfants  de  deux  è  quatre  ans,  de  Monod  chez  un 
sept  ans,  sont  exceptionnels. 

MaiSgde  plus,  une  cause  occasionneDe  bien  inattem 
d"un  grand  nombre  d'obsenations,  c'cst  Ie  Iraumat 
Tcrrilion,  en  ont  cil^  des  cns  tros  probants.  Pourie  I 
tes  autres  régions  du  corps,  Ie  gcrme  hydratique  vie 
au  point  blessé;  comme  exemple,  on  peut  citer  u 
contusion  hépatique  par  un  coup  de  pied  de  cheval. 

Ëvidcmment,  Ie  sujet  était,  en  pareil  cas,  déj&  iaf( 
Ie  trauniatisme  intcrvient  soil  par  Timpulsiun  qu'il  im 
tant  et  inaperi;u,  soit  comme  cause  d'appel  et  de  locs 
en  voie  de  migration  dans  Ie  Iractus  intestinal. 


lil 

L'taistoire  cliniqae  des  kysles  hydatiques  du  foic 
en  raison  des   modalités  Irés   multiptes  de  siège 
présenter  la   lésion.    Plusieurs   ptïriodes  snceessive: 
cependanl  fitre  distinguées. 

I*  La  péi-iode  initiale,  correspond  k  la  germinalio 
alors  que  Ie  kysle  n'esl  pas  encore  assez  volumineus 
moment,  quelques  indices  significatifs  peuvent  mettre 
hépatique  :  pesanteur  locale,  génc  profoode  dans  l'hy 
tions  douloureuses  vers  l'épaulc  droite  (surtoul  dan: 
développe  pr^s  du  bord  supérieur  du  Toie);  épistaxis  è 
droite;  pleurile  sëche  ou  k  faible  épanchement,  de  la 
rite.  secondaire  j>  l'irnlation  de  voisinage  provoquée 
tour  réagir  sur  celui-ci,  comme  l'n  monlré  Vemcuil, 
ment. 

Tous  ces  [>etits  symptömes  peuvent  déjë,  pour  i 
déceler  une  lésion  hépatique  encore  presque  latente,  fc 
d'une  bien  nulrc  valcur,  puisqu'ils  éclairent  la  nature 
A  Uieularoy  (')  que  nous  devons  d'cn  connattre  toule  I 

En  premier  lieu,  il  existe  un  dégoQt  tout  spécial 
profondc,  pour  toutes  les  matières  grasses,  pour  les 
fritures,  etc.  Cerlains  malades  sont,  è  eet  égard,  des 
inouïe.  Le  moindre  atome  de  graissc  leur  devient  ina< 
tent  le  goftt  persislant,  onl  In  sen^Lion  de  graissc  d( 
huilcuse;  ])arfois,  des  régiirgilalions  éleclives  provo 
rejet  des  maliéres  grnsses  ïngérées. 

Du  cdlé  des  téguments.  on  peut  aussi  dés  le  débi 
que  nous  vcrrons  Otre  lu  compagne  frequente  du  ky 
ige»  :  c'est  Viirlicaire.  Cinq  fois,  Diculafoy  l'a  vue  sui 
cntrice  appréciuble,  comme  premier  indice  d'un  kysle 
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Ces  divers  symplómes  révélateurs  peuvent  du  reste  faire  défaut ;  la  lésion  nc 
se  décèle  que  par  rampliation  progressive  de  la  moitié  sus-ombilicalc  du 
venlre,  par  rappariiion  de  la  tummir.  Seule  celle-ci  permet  vraiment  un  dia- 
gnoslic  assuré. 

2*»  La  période  de  turneur  commence  dès  lors,  et  son  tableau  est  tres  différent 
suivant  Ie  sens  dans  lequel  va  évoluer  Ie  kysle.  11  va  sans  dire  que  ce  sens  est 
entièrement  subordonné  è  la  localisation  initiale  de  la  greffe  parasitaire,  et  que 
Ie  kyste  lendra  toujours  h  se  développer  du  cóté  oü  une  couche  plus  minee 
de  parenchyme  hépatique  lui  oppose  une  moindre  résistance.  Trois.  cas 
peuvent  se  présenter. 

A .  Vévolution  anténeure,  ou  costo-abdomitiale,  est  k  la  fois  la  plus  frequente 
el  la  plus  caractéristique.  La  tumeur  kystique  vient  faire  une  large  saillie 
bombée,  régulièrement  arrondie,  mieux  perceptible  sur  Ie  malade  debout  que 
couché.  Suivant  qu*elle  occupe  Ie  lobe  gauche  ou  Ie  lobe  droit,  elle  remplit 
tout  Tépigastre,  ou  déjette  en  dehors  les  fausses  cótes  inférieurcs  droites. 
Cetle  voussure  sphéroïdale  ne  dépasse  pas  rombilic,  k  moins  que  Ie  kyste  n'ait 
pris  déjè  un  tres  grand  volume. 

Vient-on  k  palper  la  tumeur  kystique,  on  la  trouve  indolente  ou  k  peu  prés, 
d'une  consistance  ferme,  élastique,  rénitente,  partout  la  même ;  la  fluctuation 
n'est  perceptible  nettement  que  dans  les  cas  de  poche  superficielle. 

Si,  appliquant  les  doigts  écartés  de  la  main  gauche  sur  la  tumeur,  on  per- 
cute  sur  Tun  d'eux  a  petits  coups  secs  et  légers,  on  peut,  dans  quelques  cas, 
percevoir  unesensation  tou te  spéciale,  absolument  typique :  c'estle  frémissement 
hijdatique.  On  l'a  tres  justement  comparé  au  tremblement  élastique  que  donne 
la  percussion  légere  d'une  masse  de  gelatine.  Quand  il  existe,  c*est  la  un  sym- 
tdme  pathognomonique  ;  mais  il  fait  trop  souvent  défaut  pour  que  son  absence 
ait  grande  valeur  clinique. 

On  a  longuement  discuté  sur  Ie  mécanisme  physique  du  frémissement  hyda- 
tique,  et  Cruveilhier  Tattribuait  k  la  collision  des  vésicules  filles  dans  la  grande 
cavité  kystique ;  mais  on  a  pu  Ie  percevoir  également  dans  des  cas  de  poche 
uniloculaire  et  ne  contenanl  aucunes  vésicules  de  seconde  génération.  Avec 
Davaine,  avec  Boinet,  on  admet  que  les  conditions  les  plus  favorables  è  la  pro- 
duction du  frémissement  hydatique  sont  réunies  dans  les  kystes  superficiels, 
assez  volumineux,  k  paroi  souple  et  élastique,  è  contenu  liquide  tres  fluide  et 
soumis  k  une  tension  moyenne. 

A  cóté  de  tous  les  symptómes  précédents,  il  faut  placer  toute  une  série  de 
signes  négatifs  :  pas  de  grosse  rate,  pas  d'ascite,  pas  de  réseau  veineux  abdo- 
minal,  pas  d'oedème  des  membres  inférieurs,  pas  d'ictère,  peu  ou  pas  de 
troubles  des  fonctions  rénales  et  de  la  santé  générale. 

Si  Ie  kyste  devient  de  plus  en  plus  volumineux,  il  peut  arriver  è  faire  une 
énorme  saillie,  déforme  entièrement  la  face  antérieure  ou  Ie  bord  tranchant  du 
foie,  vient  pointer  sur  la  paroi  costo-abdominale.  La  gêne  fonctionnelle,  causée 
par  Ie  volume  et  Ie  poids  de  la  tumeur  devient  telle  que  les  malades  ne  peuvent 
presque  plus  s*habiller  ni  se  lever;  la  périhépatite  s*éveille  et  rend  toute  la 
région  douloureuse;  dès  lors,  la  période  d*état  prend  fin;  nous  verrons  plus 
tard  è  quelles  terminaisons  elle  aboutit. 

Toute  cette  évolution  progressive  se  fait  en  général  lentement,  el,  fait  impor- 
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taot,  de  baut  en  bas,   la  limite  supérieure  du  foie  ne 
c'est  Ie  bord  inférieur  qui  ne  cesse  de  s'abaisser. 

B-  L'évolution  descendanle  est  beaucoup  plua  dïnic 
grès-  lei,  Ie  kysie  vienl  Taire  saillie  en  un  point  varii 
du  foie;  sessilc  d'abord,  il  franchil  peu  k  peu  les  Uu 
culisc,  forme  une  lumeur  sous-hépatique,  globuleui 
conncxionti  et  ie  point  de  départ  sont  souvent  bien  c 
Ie  foie  et  la  tumeur,  pas  d'inleslin  interposé,  pas  df 
sion,  mais  unc  sorie  de  dépression  brusque  que  l'o 
d'une  marche  d'escalicr.  De  plus,  mobilité  respiraloi 
s'abaisse  en  niêmc  temps  que  Ie  foie  et  Ie  diaphra^ 

On  concoit  i  quelles  erreups  de  diagnostic  peuvenl 
sous-hépatiques,  combien  il  est  aisé  de  les  confondr 
OU  liquide  du  rein  droit,  de  l'épiploon,  dumësentire, 
dilatée.  La  nit^alton  du  kyste  peut  £lre  lelie  qu'il  vi 
fosse  iliaque  droilc,  dans  les  régions  sous^mbilicale 
pour  un  kyate  de  l'ovaire.  C'csl  IA  un  des  chapitres  l< 
toire  des  tumeurs  abdominales. 

On  doil  tenir  grand  complc,  quand  ils  existenl,  de 
ston  hilaire  de  ta  veine  porte,  ou  des  voies  biliaires;  1' 
Burlout  pourront.  dans  les  cas  douteux,  prendre  une 

C.  L'évolution  ascendante  des  hydalides  du  foie  n'i 
dans  ses  allures  cliniques.  lei,  poe  de  lumeur,  tout  i 
deurs  de  la  cavité  thoracique;  Ie  kysle  se  développe 
rieur  du  foie,  et,  ö  mesure  qu'il  s'accrott,  il  refoule  i 
droitc  tlu  diaphragme,  et  toul  Ie  lobe  inférieur  du  p< 
constate  tout  un  ensemble  de  signes  qui  simulent  un 
rétique  enkystéde  la  base  droite  :  voussQre  en  mas» 
rieure  droite  du  thorax,  position  inspiratoire  fixe  des 
matité  dure  et  complete  b  la  percussion,  abolition  des  ^ 
respiratoire  absolii,  décubilus  latëral  droil,  dyspné 
pénible.  Dans  les  cas  extr^mes,  la  convexité  du  kyste 
deuxième  cöle  droite,  la  ressemblance  avec  l'épanch 
est  prcsque  nbsoluc,  et  souvent  cc  n'est  que  par  la  th 
que  Terreur  a  élé  rcconnue. 

Dans  les  cas,  plus  fréqueuts,  quisimulent  un  épanc 
h  ia  base  droite,  quelques  signes,  d'une  constatation  i 
peuvenl  pcrmettre  un  diagnoslic  exact. 

Le  plus  important  de  ces  signes  est  foumi  par  les  n 
Dans  la  pleurésie,  la  déclivilé  due  au  décubilus  dors 
la  ligne  de  l'épine  de  l'omopIaLe,  Ia  limitc  la  plus  élei 
ei  dcscend  obliquemenl  vers  la  ligne  axillaire;  dans 
rieure  se  délimile  parlout,  aussi  bien  en  avant  qu'en 
par  unc  liyne  courbe  a  convexité  supérieure. 

La  direction  des  cötes  n'est  pas  la  mtme  dans  les  t 
Mussy);  leur  obliquilé  descendanle  est  exagér*e  pai 
par  le  kyslc  hépatique. 
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Enfin,  Hanoi,  Dylion  ('),  ont  fait  la  remarque  tres  importante  que,  dans  Ie  kyste 
de  la  convexité  du  foie,  k  moins  que  ses  dimensions  ne  soient  énormes,  Ie  foie 
n'est  pas  abaissé,  ou  Test  k  peine ;  tout  au  plus  déborde-t-il  un  peu  les  faussea 
cótes,  alors  qu'avec  un  épanchement  pleurétique  de  même  importance  son 
déplacement  serait  tres  notable. 

Si  Ton  ajoute  k  tout  cela  Tévolution  difTérente  dans  les  deux  cas,  Ie  début 
des  hydatides  du  foie  par  une  phase  abdominale,  Tirradiation  douloureuse  vers 
Tépaule  droite,  les  troubles  digestifs  spéciaux,  on  aura  les  principaux  éléments 
d'un  diagnostic  différentiel,  toujours  difflcile  cependant. 

Dans  des  faits  rares,  el  d'une  interprétation  encore  plus  obscure,  Ie  kyste 
peut  évoluer  au  niveau  de  la  face  supérieure  du  lobe  gauche  du  foie,  et  simuler 
ainsi  un  épanchement  de  laplèvre  gauche.  L.  Galliard  (*),  qui  en  a  observé  deux 
cas,  sans  autopsie  il  est  vrai,  donne  comme  signes  principaux  <  la  continuité 
de  la  tumeur  intra-thoracique  avec  Ie  lobe  gauche  isolement  hypertrophié  d'un 
foie  qui  n*a  pas  bascule,  qui  n*a  pas  subi  de  refoulement  en  masse,  et  dont  Ie 
lobe  droit  a  conservé  son  volume  normal.  » 

IV 

Une  fois  arrivé  k  la  période  d'état,  Ie  kyste,  s'il  n'est  pas  arrêté  dans  son 
développement  par  un  travail  d'involution  spontane  ou-  provoqué,  continue 
plus  OU  moins  lentement  k  s'accrottre,  jusqu'au  jour  oü,  fatalement,  il  arrive  k 
s'ouvrirau  dehors  ou  dans  Tun  des  organes  voisins. 

.  Cette  déhiscence  du  kyste  peut  dans  quelques  cas,  nous  Ie   verrons,  être 
aseptique.  Le  plus  souvent  elle  est  précédée  et  préparée  par  la  suppuration, 

Celle-ci,  quels  que  soient  le  siège  et  le  volume  du  kyste,  s'annonce  par  Ten- 
semble  des  signes  qui  constituent  le  syndrome  des  suppurations  profondes  : 
petits  frissonnements  répétés,  fièvre  k  paroxysmes  vespéraux  et  résistant  k  la 
quinine,  poussées  sudorales,  altération  des  traits  et  aspect  terreux  et  blême  de 
la  face,  amaigrissement,  diarrhée  fétide,  leucocytose  présuppurative;  en  même 
temps.  Ia  tumeur  devient  douloureuse  k  Ia  pression,  lancinante,  empAtée;  les 
veines  superficielles  de  la  région  se  dilatent,  tout  annonce  que  le  kyste  est 
devenu  un  véritable  abces  phlegmoneux. 

Souvent  ce  syndrome  de  Ia  suppuration  kystique  est  précédé,  annoncé,  pour- 
rait-on  dire,  par  une  modification  locale,  la  douleur ;  le  kyste  devient  douloureuxi 
alors  que  pendant  longtemps  il  était  resté  indolent.  C^est  Ik  un  signe  important, 
qui  semble  répondre  k  la  pé^ikystite  infectieuse  dont  nous  verrons  bientót  le 
grand  róle  dans  la  pathogénie  de  la  suppuration  kystique.  Tout  kyste  hydatique 
du  foie  douloureux  spontanément  ou  k  la  pression  doit  donc  être  tenu  pour 
suspect  d'infection  imminente  ou  déjè  en  voie  de  réalisation. 

Le  mécanisme  de  ces  suppurations  hydatiques  du  foie  était  resté  tres  obscur, 
et  Ton  ignorait  comment  ces  cavités  closes  de  toutes  parts  pouvaient  s'infecter 
quels  microbes  pyogènes  y  contribuaient,  par  quelles  voies  anatomiques  se 

(•)  CÉCILE  Dylion  ;   Kystcs  hydat.   de  la  portion  anléro-supéricure  du   foie,    These  de 
Pari$,  1890. 
(•)  L.  Galliard,  DulL  soc.  méd.  des  Mp,,  1880,  p.  109 
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faisait  leur  apport.  Toul  reslait  donc  k  faire  pour  la  1 
hydaliques  du  foie.  Un  travail  réceDt  que  nous  avom 
F.Widal  (')  est  venu  combler  quelquea-unes  de  ces  lacui 
résultats  suivanls. 

Nous  avons  d'abord  vérifié  l'élat  ascplique  normal 
recueilli  soit  par  poaclion,  soU  méme  k  I'aulopsie;  f 
liquide  eau  de  roche,  ni  raéme,  comme  dans  un  cas 
liquides  albumineux,  troubles  et  un  peu  colorés. 

Mais  ce  liquide  hydatique,  normalement  aseptiijtte, 
milieu  de  culture  favorable  pour  les  dilTérents  micro 
ensemence  cnmparativement,  el  dans  des  conditions  iü 
et  de  tempéralurc,  des  tubes  de  bouillon  peptonisé  el  de 
du  slaphylocoque  doré,  du  slreptocoque,  du  bacterium  c 
typhique,  on  voil  ces  divers  microbes  donner  de  belles 
milieux,  quoique  un  peu  plus  la rdive ment  dans  les  tubi 

Si  l'infcction  des  kyslcs  est,  en  somme,  l'exceplion, 
hydatique,  m(^me  dans  les  vésicules  ft  paroi  mince  el  pc 
méabilité  abxolue  vis-ü-vis  des  microbes,  elle  les  arrête  i 
L'expéricnce  suivanle  Ie  démonlre  :  de  pelites  vésici 
plongëes  dans  des  tubes  de  bouillon  peptonisé  que  l'c 
lemps  avec  du  slaphylocoquedoré,  ou  du  streptocoque 
giosus,  du  bacterium  coli  commune ;  culture aboadante  c 
de  dix  jours,  les  vésicuics  sonl  retirécs,  passées  rapidemi 
&  l'eau  stérilisëe;  leur  conlenu,  aspiré  aseptiquemen 
une  série  de  tubes  de  bouillon  et  mis  h  l'ëluve ;  aucun 

En  revanche,  la  merabrane  hydatique  laisse  facilemei 
cule  les  substances  solubles  ambtaDles  :  fuchsine,  violel 
cuivre,  iodure  de  polassium,  sttblimé.  On  comprend  t( 
dernicr  fait;  il  apporte  la  preuve  expérimentale  qu'ui 
sublimé,  injectée  et  abandonnée  dans  Ia  poche  mèr«  d'ti 
par  diffusion  dialytiquc  imprégner  les  vésicules  iillea,  < 
son  action  parasiticide. 

M*me  dialyse  facile  pour  cerlaiiis  pt-oduils  soltibles d'c 
quelapyocyanineetmCmepourcertainessubstancescolh 
de  l'urine  brightique,  résullaldoublement  interessant.  On 
loisde  Graham,  que  les  substances  colloldcs  ne  traverse 
faibic  proporlion,  les  membranes  dialysanles.  D'aulre 
Ie  liquide  hydati<[ue  normal  n'est  pas  albumincux,  on  i 
ne  s'agissaitlft  qued'un  phénomènc  purement  physiquc 
tuelics  de  la  dialyse. 

Ces  données  fondamentales  une  fois  établies,  on  doït: 
Ia  suppuration  ne  peut  cnvahir  Ia  poche  kyslique  que 
ont  éKA  nu  préalable  fissuri'es,  ou  allt^rées  par  une  péri- 
dc  germcs  microbiens  dans  une  poche  hydatique  intact 

L'infection  intra-kystiquene  peut  donc  étre  que  sec 
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parée  par  un  processus  de  suppuration  périkystique  et  c'est  au  niveau  de  la 
capsule  conjonclive  qui  entoure  rhydalide,  dans  cette  couche  si  riche  en  gros 
vaisseaux  biliaires  et  sanguins,  que  se  fait  I'apport  pyogène.  Sous  I'action  de 
cette  périkystile  suppurative,  la  membrane  hydatique  perd  ses  moyens  nor- 
maux  de  nutrition,  elle  meurt,  et  devient  sèche,  grenue,  jaundtre,  et  surtout 
cassante;  Tinfection  intra-kystique  devient  ainsi  réalisable,  k  la  faveur  du 
moindre  traumatisme,  ou  des  progrès  seuls  de  lalésion. 

On  pourrait  ainsi  grouper  sous  trois  chefs  la  série  des  états  bactériologiques 
possibles  de  Thydatide  : 

4"  Etat  vivant  et  aseptique  de  thydatide  (liquide  en  général  limpide  et  non 
albumineux). 

2®  Nécrose aseptique spontanée[ïïïorindL\.\xvQ\\e  Aa  Thydatide  et  transformations 
régressives). 

3»  Nécrose  septiqiie,  avec  ses  deux  phases  d'infection  péri-kystique  et  intra- 
kystique. 

Il  est  probable  que  dans  les  kystes  hydatiques  suppurés  les  divers  microbes 
pyogènes  pourront  êlre  rencontres  (*),  puisque,  pour  tous,  Ie  liquide  hydatique 
consiitue  un  milieu  favorable.  Mais  les  examens  bactériologiques  font  h  peu  prés 
défaut  sur  ce  point.  Dans  Ie  seul  cas  de  ce  genre  que  nous  ayons  pu  examiner, 
Ie  pus,  examiné  sur  lamelles  et  par  cultures,  ne  contenait  pas  de  microbes. 
Réexaminé  six  semaines  plus  tard,  au  moment  de  la  laparotomie,  et  alors  que 
Tabcès  avait  notablement  grossi,  Ie  pus  était  encore  stérile. 

C'est  k  eet  état  aseptique  du  pus  hydatique  qu'il  faut  attribuer  sa  faible  viru- 
lence,  souvent  constatée  par  les  chirurgiens  ;  on  a  pu  Ie  voir  pénétrer  dans  les 
cavités  pleurale  et  péritonéale  sans  qu'il  y  eüt  infection  de  la  séreuse. 

C'est  Ik  une  particularité  d'autant  plus  curieuse  k  signaler  que  nous  Tavons 
déjè  notée  au  cours  des  grands  abces  du  foie.  Le  pus  hépatique  scmble  perdre 
tres  rapidement  savirulence,  passer  k  l'état  de  pus  sans  microbes. 

Reste  unedernière  questionè  seposer,  la  voie  d'apportdes  germes  pyogènes. 
lei,  nous  ne  possédons  encore  que  des  présomptions  cliniques. 

La  voie  biliaire,  comme  Ta  supposé  Dupré  (*),  est  probablement  la  plus  fre- 
quente, et  rinfection  péri-kystique  se  produit  par  angiocholite  ascendantc.  Mais 
rinfection  par  la  voie  sanguine  est  également  possible,  et  Letulle(*)  a  cité  un 
cas  de  suppuration  kystique  secondaire  k  un  phlegmon  péri-amygdalien. 

A  ce  point  de  vue,  la  these  d'un  de  mes  élèves,  Raffi  (*),  apporte  quelques 
documents  interessants.  Partant  non  de  l'analyse  bactériologique  (les  faits 
étudiés  faisant  actuellement  encore  a  peu  prés  défaut),  mais  de  Tétude  cli 
nique  et  nécroscopique  des  faits  déjè  publiés,  Raffi  a  cherché  par  quelles  voies 
les  infections  pouvaient  gagner  les  kystes  hydatiques  du  foie,  et  distingue 
des  faits  ressortissants  k  l'infection  par  voies  sanguine,  biliaire,  lymphatique, 

(»)  Dans  un  cas  de  G.  More,  de  kystc  hydatique  du  foie  suppuré  conséculivement  è  la 
fièvre  typhoïde,le  pus  ne  contenait  pasdebacilles  d'Eberth,  mais  cinq  espècesdo  microbes, 
dont  deux  pyogènes,  les  staphylococcus  aureus  et  cereus.  (//  Morgani,  novombre,  1891.) 

(•)  E.  Dupré,  Les  infections  biliaires;  Th.  de  Paris,  1891,  p.  127. 

(')  Letulle,  Soc.  méiL  des  Mp.  de  Parts,  17  avril  1891. 

(*)  A.  Raffi,  Dc  la  pathogénic  clinique  de  la  suppuration  des  kvstes  hvdaliques  du  foie  : 
Tfiése  de  Paris.  1891. 
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Le  poumon  subit  des  lésions  analogues  k  celles  de  la  pleurésie  k  grand 
épanchement  :  il  est  refoulé,  aplati  contre  le  rachis,  carnifié,  oii  épaissi  par 
de  la  pneumonie  interstitielle  chronique. 

Le  cceur  peut  également  être  déplacé,  jusque  dans  le  3'  espace  intercostal 
gauche  (Dylion);  il  ne  participe  pas  autrement  au  processus,  car  Touverture 
du  kyste  dans  le  péricarde  est  si  exceptionnelle  que  Ton  n'en  compte  guère 
que  3  cas  de  publiés. 

Préparée  par  toute  cette  longue  phase  prémonitoire,  Touverture  intra-thora- 
cique  du  kyste  peut  être  précédée,  comme  signe  avant-coureur,  par  une 
hémoptysie,  par  Tapparition  subite  d'une  pleurésie  droite,  surtout  par  les 
signes  généraux  de  la  suppuration  kystique. 

Si  Touverture  se  fait  dans  la  plèvre  droite,  on  aura  tous  les  signes  d'une 
pleurésie  suraiguë,  purulente,  et  d  épanchement  immédiatement  abondant,  avec 
tout  son  cortège  de  troubles  fonctionnels  et  douloureux.  C'est  \k  une  termi- 
naison  grave,  qui,  malgré  l'empyème,  ne  permet  qu'une  évacuation  souvent 
incomplete  et  difficile  des  hydatides. 

Si  la  plèvre  est  oblitérée  par  une  symphyse  kysto-pulmonaire,  c'est  dans  les 
bronches  ou  le  poumon  que  s'ouvre  l'ulcération;  ce  mode  de  terminaison  est 
assez  frequent  puisque,  d'après  Frerichs  et  Davaine,  sur  84  cas,  39  foisTouver- 
ture  s'est  faite  dans  le  thorax,  dont  23  fois  dans  les  bronches  et  le  poumon,  et 
9   fois  seulement  dans  la  plèvre. 

Après  une  période,  qui  peut  durer  de  quelques  heures  k  quelques  j  ours, 
de  douleurs  dans  la  poitrine,  de  dyspnée,  de  quintes  violentes  de  toux,  d'an- 
goisse  profonde,  une  vomiqiie  se  produit  brusquement ;  en  toussant,  le  malade 
rejette  un  flot  de  pus,  mélange  de  lambeaux  de  membranes,  de  petites  vési- 
cules,  et  que  l'on  a  comparées  k  des  grains  de  raisin  sucés  ;  Tirruption  peut 
étre  assez  brusque  et  violente  pour  produire  une  suffocation  presque  immédia- 
tement mortelle. 

Dès  la  vomique  rejetée,  des  signes  cavitaires,  ou  amphoro-métalliques  se 
montrent  dans  toute  la  région  auparavant  male  et  silencieuse,  signes  variables 
suivant  Tévacuation  plus  ou  moins  complete  du  liquide.  Celui-ci  peut  rester 
purulent,  et,  chargé  de  débris  membraneux,  devenir  sanguinolent,  ou  jaunc 
d'ocre  et  teinté  paria  bilirubine,  ou  même  d'un  vert  franchement  biliverdique. 

D'aprèsEichorst(*),  cette  rupture des  kystes  hydatiques  suppurés  donne  lieu, 
même  plusieurs  jours  avant  qu'elle  se  produise,  k  une  odeur  spéciale  de 
rhaleine  et  de  Texpectoration,  odeur  déchinocoques^  aromatique,  penetrante,  et 
qu'il  a  comparée  k  celle  de  la  marmelade  fraiche  de  prunes. 

Une  fois  la  fistulc  kysto-bronchiquc  établie,  bien  des  dangcrs  menacent 
encore  le  malade  :  évacuation  insufflsante,  par  étroitesse  de  Touverture,  par 
rigidité  des  parois  kystiques ;  accidents  de  scpticémie  secondaire  ;  surtout  gan- 
grène  pulmonaire  due  k  Tintervcnlion  desgermes  saprophytes. 

L'ouverture  des  kystes  de  la  convexité  dans  la  cavité  thora cique  constitue 
donc  une  terminaison  des  plus  dangereuses,  qu'il  faut  savoir  prévenir  et 
éviter. 

C.  Vouvertuve  inférneure  intra-abdominaley  est  assez  frequente  pour  qu'on 

(•)  EiciiORST,  Zeit,  f,  klin,  Med.,  T.  XVII,  suppl.,  p.  27. 
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en  trouve  daas  Frerichs  cl  dans  Davaine  81  cas,  don 
restomac,  el  10  dans  Ie  péritoine.  Mals  ici,  plusieurs 
vent  êlre  dïstinguées. 

1°  Si  Ie  kyslc  est  suppuré,  aprës  une  phaec  prémonito 
raux,  Ie  phlegmon  kystique  vienl  se  vider  spootanémen 
avec  toul  Ie  syndrome  de  la  pérttonitc  infectieuse  suraigi 
avec  URC  douleur  locale  inlense,  el  des  vomissements  su 
membraneux,  soit  dans  Ie  cölon  Iransverse,  avec  une  «i 
ddbficle  de  liquide  el  de  membranes.  Celle  demiëre 
favorable,  et  conduil  assez  fréquemment  è  la  guériso 
kyste  peul  êlre,  en  pareil  cas,  insuffisamment  large  po 
tenu;  une  fislule  hépalo-colique  s'élablit,  avec  des  alle 
de  décharge  de  la  poche. 

L'ouverlurc  inlra-abdominale  du  kysle  peut  égalemen 
puralion  préalable,  et  c'est  du  liquide  hydatique  limpi 
branes,  qui  s'épanche  dans  Ie  ventre. 

Tanlöt  celle  déhiscencc  semble  sponianée,  et  ne  reU 
excessive  subie  par  la  poche;  lantöt  elle  estprovoquée  | 
un  traumatisme  abdominal  quelconque,  un  efTort  violei 

Les  accidents  qui  en  résultent  sonl  Irès  variables.  I 
une  mort  rapide,  en  quetques  heures,  avec  des  phénoi 
l'on  a  longtenips  atlribués  ö  la  périlonile,  et  que  nous 
d'un  procesaus  lout  difTérent,  linloxicalion. 

Flus  souvent,  aprës  une  douleur  violente  dans  1' 
élal  syncopai  plus  ou  moins  prolongé,  on  constate  les 
épanchement  liquide  dans  Ie  venlre,  donl  la  produc 
avec  raiTaissemenl  de  la  tumeur  hépatique. 

Une  éruplion  ortiée,  donl  Finsen  a  Ie  premier  signal 
de  caraclériser  ce  syndrome. 

Les  expéricnces  de  Kirmisson  en  1883,  de  Koracl 
récentes  rapporties  par  MaunyC),  onl  démonlré  Tinm 
périlonéale,  du  liquide  hydatique,  pourvu  qu'il  soit  asi 
de  bile,  il  restc  bien  toléni,  ne  provoque  pas  de  péritoi 
assez  facilement. 

Celle  terminaison  n'est  cependant  pas  sansdaoger,  ci 
échinocoques  évacués  dans  ta  cavité  périlonéale,  pe 
vitalité,  y  conlinuer  leur  évolution  de  croissance  et  de 
cenlaines  parfois  (comme  dans  un  cas  de  Rcndu)  de  k 
daircs  peuventainsi  se  développer  librcment  dans  Ie  f 
Mnsseron,  d'Albert  (1887)  en  rapportcnt  plusieurs  exen 

2"  Dans  une  autre  série  de  fails,  c'est  avec  les  voies  I 
communicalion  du  kysle.  Toujours  par  Ie  mëme  próce 
poche,  de  comprcssion  puis  de  perforation  ulcércus* 
kyste  arrive  ft  communiqucr  directement  avec  la  vés 
doque.  Ie  canal  hépatique,  ou  un  des  gros  troncs  biliaii 

{')  Mavnï.     Riiptiircs    intra-pÊritoni-nlrs    iIcs    kvstes  hytl 
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Comme  conséquence,  mélange  de  la  bile  avec  Ic  contenu  du  kyste,  aspect 
jaune  ou  brun  foncé  du  liquide,  purulent  ou  non ;  Texamen  microscopique  y 
monire  la  présence  de  cristaux  de  cholesiérine  et  de  bilirubine.  De  plus,  si 
Ton  pratique  Ia  laparotomie,  constatation  de  canaux  biliaires  béants  k  la  sur- 
face  interne  du  kyste,  et  production  d'une  fistule  biliaire. 

La  bile  a-t-elle,  au  moins,  une  action  parasiticide  utile,  peut-elle  tuer  l'hyda- 
tide?  Leudet,  dès  1853,  Dolbeau  en  1856,  Tont  soutenu;  Voisin  fit  móme  dans 
un  cas,  et  avec  succes,  des  injections  de  bile  de  boeuf. 

Mais,  k  cótë  de  ce  benefice  éventuel,  de  nombreux  dangers  accompagnent 
la  communication  kysto-biliaire. 

L'un  de  ces  dangers  est  tout  mécanique  :  Ie  kyste  se  rompt  dans  les  voies 
biliaires,  et  déverse  par  leur  canal  son  liquide  dans  Tintestin;  mais  qu'une 
vésicule  fille  s'engage,  k  son  touF,  dans  Ie  tractus  biliaire,  elle  s'y  enclave, 
prend  une  forme  olivaire,  détermine  d'abord  une  colique  hépatique  violente  et 
plus  OU  moins  prolongée,  puis,  si  son  cheminemenl  s'arréte,  tout  Ie  syndrome 
de  Videre  chronique  par  obslruction  avec  ses  multiples  conséquences. 

D'autre  part,  cavité  kystique  et  tractus  biliaires  peuvent  s*infecter  Tun 
Tautre;  Ie  kyste  suppuré  se  compliquera  ainsi  d'angiocholite  purulente,  ou, 
inversement,  les  canaux  biliaires  serviront  de  voies  d'envahissement  ascendant 
pour  les  germes  pyogènes  d'origine  intestinale. 

On  voit  que  si  la  guérison  spontanëe  peut  être  Ie  résultat  de  Touverture  du 
kyste  dans  les  voies  biliaires,  bien  plus  nombreux  sont  les  risques  qui  peuvent 
en  résulter. 

Nous  ne  citerons  que  pour  mémoire  les  cas  d'ouverture  de  kystes  hydatiques 
dans  la  veine  cave  inférieure,  les  voies  urinaires,  etc. 


Après  cette  étude  cliniquc,  on  comprend  que  nous  ne  puissions  reprendre 
en  détail  les  difficultés  si  nombreuses  que  peut  présenter  Ie  diagnostic  des 
kystes  hydatiques  du  foie.  Nous  avons  vu  ceux-ci  réaliser  tantót  une  affection 
purement  hépatique,  tantöt  une  tumeur  abdominale,  tantöt  une  lésion  inlra- 
thoracique.  Chaque  cas  particulier  demanderait  une  discussion  Irop  complexe 
pour  que  Ton  puisse  y  revenir  ici. 

On  devra  toujours  ne  pas  oublier  que  Ie  diagnostic  des  hydatides  du  foie 
se  fait  souvent  par  exclusion,  qu'il  n'est  guère  rendu  certain  que  par  la  ponc- 
tion,  que  celle-ci,  enfin,  pourvii  qxCelle  soit  Trigoureusement  aseptique,  est  sans 
danger.  M6me  dans  les  cas  douteux,  on  ne  devra  jamais  hésiler  k  y  recourir. 

Le  pronostic  ressort  également  de  tout  ce  que  nous  avons  déja  vu ;  toujours 
sérieux,  k  cause  des  mille  dangers  qu'il  comporte,  il  s'aggrave  encore  par  la 
possibilité  d'un  nouvel  accident  que  nous  allons  étudier  k  propos  du  traitement, 
1  'intoxica tio n  liyda t iq ue . 

Le  traitement  des  hydatides  du  foie  pourrait  prêter  k  de  bien  longs  déve- 
loppements,  si  l'on  voulait  passer  en  revue  et  disculer  les  innombrables 
methodes  qui  ont  été  proposées. 

Mais,  de  ces  methodes,  qui  toutes  visent  le  m(>me  but,  la  mort  de  Thydatide, 
bcaucoup  n'ont  plus  qu'un  intéról  historique,  et  ne  sauraient  nous  retenir.  Il 
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rison,  il  faut  passer  a  une  inlervenlion  plus  énergique,  la  ponclion  suivie  (Tmie 
injection  intra-kystu/ue  parasüicide. 

Mais  avanl  de  continuer  cel  exposé,  il  faut  ouvrir  ici  une  longue  parenthese, 
consacrée  k  l'étude  de  certaines  complications  tres  curieuses  de  la  ponction, 
récemment  étudiées ;  elles  méritent  de  fermer  un  chapitrc  k  part. 

VI 

Si,  en  effet,  la  ponction  aspiratrice  ne  peut  6tre  rendue  responsable  de  la 
suppuration  kystique,  k  moins  de  faute  opératoire,  on  peut  lui  attribuer  deux 
sorles  d'accidents. 

EUe  peut,  k  titre  exceptionnel  il  est  vrai,  déterminer  la  mort  subite,  par  un 
phénomène  d'inhibilion  ncrveuse,  d'arról  réflexe  du  coeur.  L'élément  psychique 
entre  si  bien  ici  en  ligne  de  compte,  comme  pour  la  thoracentèse,  que  la  mort 
a  pu  survenir  avant  méme  que  Taiguille  ait  pënétré  dans  la  cavité  du  kyste. 

Mais  si  ces  faits  malheureux  sont  plus  juslement  imputables  aux  réactions 
nerveuses  du  malade  qu'è  la  methode  elle-méme,  il  n'en  va  pas  ainsi  pour  toute 
une  série  d'accidenls  singuliers  dont  il  nous  faut  étudier  les  formes  cliniques  et 
la  pathogénie. 

Une  ponction  aspiratrice  reguliere,  aseptique,  est  pratiquée;  Ie  liquide  retiré 
est  aseptique.  Quelques  heures  après,  une  éruption  ortiée  aiguö,  généralisée 
et  éphémère,  se  produit.  Voile  Ie  cas  Ie  plus  simple. 

Mais,  en  méme  temps  que  Turticaire,  des  accidents  tres  variés  peuvent  se 
présenter;  Achard  (*)  en  a  récemment  donné  une  bonne  description.  Tantót  ce 
sont  lessignes  de  collapsus  qui  dominent,  avec  de  l'hypothermie,  des  nausées, 
des  vomissemenls,  une  dyspnée  que  rien  du  cóté  des  poumons  n'explique.  Par- 
fois  la  fièvre  s*allume,  peut  monter  jusqu'è  prés  de  W,  et  durer  de  trois  k 
quatre  jours,  accompagnée  du  syndrome  de  l'embarras  gastrique  fébrile.  Ou 
bien  une  sensibilité  diffuse  et  superficielle  du  ventre,  du  météorisme,  de  la  pe- 
titesse  et  de  Taccélération  du  pouls,  simulent  la  péritonite,  bien  que  Tévolution 
ultérieure  des  accidents  montre  qu'il  ne  s'agit  Ik  que  de  pénionisme. 

Ainsi,  immédialement  après  une  ponction  reguliere,  et  avec  ou  sans  urti- 
caire,  apparition  brusque  et  transitoire  d'accidents  polymorphes  bizarres,  tres 
inquiétants  souvent  comme  apparence  symptomatique,  mais  qui,  dans  la  régie, 
se  terminent  bientót  par  la  guérison. 

En  général,  ce  n'cst  que  la  première  ponction  qui  détermine  ces  accidents, 
alors  qu'une  agression  thérapeutique  différente  peut  les  faire  reparaltre.  A  eet 
égard,  Ic  cas  suivant  de  Jaccoud  (*)  est  bien  typique  :  sur  Ie  méme  malade,  en 
février,  ponction  et  urticaire;  en  juillet,  ponction  sans  accident;  en  septembre, 
électro-puncture  et  urticaire;  en  octobre,  éleclro-puncture  sans  accident. 

Pour  expliquer  ces  phénomènes  singuliers,  il  convient  de  faire  intervenir 
plusieurs  facteurs. 

a.  La  toxicüé  du  liquide  liydatique^  malgré  les  expériences  négatives  faites 
par  Vidal,  par  Kirmisson,  chcz  Ie  lapin,  Ie  chien,  Ie  cobaye,  a  pu  étre  constatée 
dans  certains  cas.  Après  une  ponction  suivie  de  collapsus  et  d'urticaire,  Roy  a 

(*)  AciiARD,  Arch,  de  Méd.,  oclobrc  1888. 

(«)  Jaccoud,  Clin.  méd.  de  ia  PUié,  1884-1885,  p.  127. 
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pu,  par  injeclion  péritonéale  du  liquide  hydatique,  luei 
aulre  cobaye,  l'injecUon  iutra-veineuse  du  mCme  liqi 
polypnée  et  de  la  tachycardie ;  chez  uo  chien,  uoe  i 
cubes,  injcclée  en  plusieurs  fois  dans  les  veines,  a  fail 
guine,  avec  raleDlissemenl  du  cceur  et  de  Ia  respiratie 

Chez  l'homme,  Debove  (')  a  pu  donaer  la  démoDstn 
élégante  de  l'action  dirccteiuent  provocatrice  du  )iqui< 
caire.  Du  liquide  Iransparent,  aseptique  et  flltré,  esl 
avec  Ia  seringue  de  Pravaz;  rapidement,  une  énipUon 
lisée  OU  locale,  peul  survenir.  C'esl  \b,  il  eat  vrai,  un 
qui  a  souvent  fait  défaut  dans  des  expéricnces  analo^ 
essayd  sans  succes  de  la  reproduire. 

La  nature  chimique  de  ce  poison  hydatique  est  eoct 
s'agit  bten  probablement  d'une  ptomalne,  analogue 
moules  vénéneuses.  Cette  bypotbèse  peut  s'appuyer 
MoursoD  et  de  SchlagdenhaulTen,  qui,  en  1883,  ont  dt 
des  kystes  hydaliques  du  mouton,  I'exislence  de  qua 
maïnes;  celles-ci  seraient  duea  au  dédoublement  des 
du  liquide,  el  se  réduiraient  au  minimum  dans  les  li 
alburoineuK. 

D'après  ces  auteurs,  Ia  toxicilé  serail  en  rapport  di 
ment  des  hydatides;  pendant  les  périodes  d'aclivjté  vji 
parasite,  liquide  louche,  albumincux,  el  trèa  loxique;  d 
stalionnaire,  liquide  clair,  saus  albumine  ni  toxicilé.  ' 
k  Topinion  devenue  classique  de  Gubler,  ne  doiventCli 
l'bonime,  admises  que  sous  benefice  d'invenlaire. 

Les  recberches  chimiques  récenles  de  Viron  (*)  onl 
liquide  hydatique  retiré  soit  de  l'homme  soit  des  ani 
sérine  esl  exceptionnelle,  on  y  trouve  assez  fréqueromt 
minolde  possédant  les  réactions  cbimiques  caractérisl 

Le  mëme  auteur  a  pu  isoler  des  liquides  hydatique 
stancealbuminoïde  spéciale  se  rapprochant  des  toxatbi 
chimiques,  cl  aussi  par  ses  propriélés  physiologtques. 
ëncrgiqucs  :  ■  Injectée  dans  le  tissu  cellulaire  sousm;» 
cobaye,  la  solutionstériliséc  de  eet  albuminolde  (2  cenl 
mètrvs  cubes  d'eau  stérilisée)  détennine  une  réaction  i 
cl  l'animal  meurt  rapidement.  A  l'autopsie,  indépendan 
locale,  on  observe  un  épanchcment  sércux  dans  le  péri 
intense  des  reins ;  le  liquide  recueilli  dans  la  vessie  est 
une  |)roportion  nolable  d'albumine.  Quelques  gouttes  d 
i  cenligrammes  de  ce  principe  aclif  pour  un  centimétr 
sur  la  coojonctive  d'un  lapin,  détenninent  rapidement  \ 
18  heurcH  après  Ia  cornée  est  perforée,  un  liquide  pur 
oculaire,  et  l'animal  succombe  le  cinquième  jour.  La  m 
sur  rneii  d'un  cobaye  avec   cette   solution  préalabler 
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lion  détermina  une  légere  conjonctivile  qui  disparut  quelqiies  jours  après.  » 
Voile  donc  la  toxicité  du  liquide  hydatique  bien  établie,  et  aitribuable  cer- 
lainement  k  une  de  ces  ioxalbumines  d'origine  parasitaire  dont  Ie  róle  paiho- 
gène  ressort  avec  évidence  de  tant  de  travaux  récents.  Si  cette  toxicité  est 
variable,  comme  Tindique  la  clinique,  c'est  que  les  malières  albuminoïdes  con- 
tenues  dans  les  liquides  hydatiques  peuvenl  elles-m6mes  différer  beaucoup,  en 
quantité  probablement,  et  surtout  en  qualité. 

b.  Vabsorption  du  liquide  hydatique  produit  les  mêmes  effets,  quelle  que 
soit  sa  voie  anatomique;  on  a  vu  ainsi  Turticaire  succéder  k  la  ponction  d'un 
kyste  hydatique  de  la  cuisse  (Wolfï).  Le  plus  souvent,  pour  les  hydatides  du 
foie,  c'est  par  le  péritoine  que  s*absorbe  le  liquide,  qui  continue  k  sourdre 
après  la  ponction.  Mais  on  a  vu  la  réaclion  ortiée  accompagner  la  pénétration 
dans  une  veine  hépatique  de  Taiguille  aspiratrice  (Bouchard). 

c.  Le  système  nerveux,  enfin,  intervient  et  dirige  même,  jusqu'è  un  certain 
point,  le  processus  éruptif;  témoin  un  cas  d'urticaire  unilaterale  droite 
signalé  par  Dieulafoy. 

Ainsi,  toxicité  possible  du  liquide  hydatique  (Debove),  absorption  acciden- 
telle  de  ce  liquide,  réaction  nerveuse  spéciale,  telles  sonl  les  trois  conditions 
génératrices  des  accidents  toxiques  ou  éruptifs  qui  peuvent  suivre  la  ponction 
des  kystes  hydatiques  du  foie. 

Si  ceux-ci  ne  sont  ni  assez  fréquents,  ni  en  général  assez  graves  pour  faire 
renoncer  k  la  methode  aspiratrice,  ils  n*en  doivent  pas  moins  commander  une 
grande  prudence  opératoire;  ne  pas  malaxer  le  kyste  au  moment  de  la  ponc- 
tion ;  après  celle-ci,  tenir  le  malade  au  repos  absolu  pendant  au  moins  24heures, 
telles  sont  les  deux  régies  de  pratique  qu'on  ne  doit  jamais  négliger. 

VII 

Si  la  ponction  aspiratrice  simple  ne  sufOt  pas  k  tuer  Thydatide  et  k  pro- 
curer  la  guérison,  on  doit  recourir  k  une  methode  plus  active,  qui,  bien  que 
toute  récente,  a  déjè  fait  ses  preuves,  la  methode  des  injections  parasiticides. 

Déjèi,  il  y  a  une  trentaine  d'années,  on  avait  employé  dans  ce  but  les  injec- 
tions de  bile  de  boeuf,  de  teinture  d'iode  iodurée.  Les  progrès  modernes  de 
Tantisepsie  nous  oflFrent  aujourd*hui  des  agents  moins  dangereux  et  d'une 
efficacité  plus  certaine. 

En  i884,  Mesnard  (de  Bordeaux)  obtenait  la  guérison  d'un  kyste  suppuré 
en  le  lavant  avec  de  la  liqueur  de  Van  Swieten. 

Le  même  agent,  employé  il  est  vrai  de  fagon  toute  différente  par  ces  deux 
auteurs,  donnait  également  des  succes  k  Baccelli  en  1887,  è  Debove  en  1888. 

Depuis  lors,  les  succes  se  sonl  multipliés,  avec  des  variantes  dans  les  pro- 
cédés opératoires  et  le  choix  de  Tantiseptique.  Voici,  croyons-nous,  ce  qu'il 
convient  de  faire. 

a.  Si  le  kyste  est  non-suppuré,  s'il  paratt  étre  uniloculaire  et  pouvoir  se 
vider  facilement,  on  ponctionne,  on  évacue  tout  le  liquide  kystique,  puis  on 
le  remplace  par  une  quantité  notablement  moindre  d'une  solution  antiscptique, 
qu'on  retire  par  aspiration  au  bout  d'une  dizaine  de  minutes. 

Si,  comme  le  propose  Debove,  on  emploie  la  liqueur  de  Van  Swieten,  on  ne 
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détails,  nous  montrcrons  seulemenl  commenl  ils  s'adaptenl  aiix  diverscs  moda- 
lilés  cliniques  dés  kystcs  du  foie. 

Pour  les  kysies  de  la  face  anlérieure  du  foie,  laparolomie  laterale,  ou 
inédiane,  suivant  Ie  siège  et  Ie  volume  de  la  tumeur. 

Pour  les  kystes  antéro-supérieurs,  sous-phréniques,  on  pratiquera  Fopération 
de  Lannelongue  :  mise  k  nu,  et  résection  du  bord  inférieur  du  thorax  droit, 
sa  partie  entièrement  cartilagineuse  pouvant  être  réséquée  sans  ouvrir  Ie  cul- 
de-sac  pleural  ('). 

Pour  les  kystes  postéro-inférieurs,  incision  lombaire. 

Pour  les  kystes  postéro-supérieurs,  voie  Iranspleurale  de  Segond,  avec  ou 
sans  résection  costale  (*).  —  On  peut  donc  dire  qu'actuellement  tous  les  kystes 
hydatiques  du  foie  sont  accessibles  aux  interven tions  chirurgicales.  Mais  ces 
interventions  ne  doivent  pas  étre  initiales,  sauf  dans  des  cas  particuliers.  Lc 
médecin  ne  doit  jamais  perdre  de  vue  un  doublé  but  :  guérir  Ie  malade,  si 
possible,  par  les  procédés  moins  dangereux  de  l'aspiration  simple,  ou  com- 
binée  aux  injections  parasiticides ;  sinon,  ne  rien  faire  qui  puisse  rendre  plus 
difficilc  OU  plus  périlleuse  Tintervention  chirurgicale,  et  recourir  a  celle-cidès 
que  la  nécessité  en  est  prouvée. 

Vin 

A  cóté  des  kystes  hydaliques  k  croissance  endogene,  que  nous  venons  d'étu- 
dier,  il  nous  reste  a  dire  un  mot  d'une  afFection  toute  voisine,  mais  absolument 
exceptionnelle  en  France  :  ce  sont  les  kysies  hjdatiques  alvéolnires  du  foie. 

lei,  Ie  processus  n'évolue  pas  dans  la  cavité  d'un  seul  kyste  plus  ou  moins 
fertile,  mais  on  trouve  une  multitude  de  petites  hydatides,  disséminées  ou 
réunies  en  grappes,  et  qui  semblent  dues  a  un  bourgeonnement  externe  de 
la  vésicule  primitive,  qui  se  reproduirait  ainsi  par  (jerminaiion  exogene.  A 
quel  taenia  correspond  cette  phase  vésiculaire  différente?  Est-ce,  comme  Ta 
soutenu  Klemm,  au  même  ta^nia  que  pour  les  kystes  vulgaires,  ou,  comme 
Tadmet  Viorordt  (^).  a  un  licnia  spécial  provenant  du  chien?  c'cst  ce  qui  reste 
cncore  en  queslion. 

Les  kysies  alvéolaires  sont  du  reste  extrt^mement  rares,  puisque  Carrière, 
dans  sa  these  de  1868,  n'en  a  pu  rassembler  que  18  cas,  auxquels  depuis  on 
pourrait  tout  au  plus  en  joindre  une  trentaine.  La  pluparl  des  faits  provien- 
nent  du  Wurtemberg,  de  la  Bavière,  de  la  Suisse,  du  Ilanovre. 

Analomiqucmenty  c'est  surtout  dans  Ie  lobe  droit  du  foie  que  se  développe 
la  lésion.  Dans  Ie  parenchyme  hépatique,  tout  prés  souvent  de  la  surface,  on 
trouve  une  ou  plusieurs  lumeurs  alvéolaires,  creusées,  comme  des  éponges, 
par  de  petites  cavités  rondes  ou  ovoïdes.  Ces  logettes  ont  Ie  volume  de  grains 
de  raisin,  ou  mOme  moins;  elles  peuvent,  par  leur  régression,  communiqucr 
entre  elles,  et  former  ainsi  des  cavernes  anfractueuses.  Elles  contiennent  un 
liquide  leinté  de  bile,  ou  colloïde,  ou  purulent. 

(')  E.  Can.mot.  —  De  la  résection  du  bord  inférieur  du  thorax  pour  abordcr  la  face  con- 
vexe du  foie,  These  de  Parisy  1891. 
(•)  E.  PoTHERAT.  —  Diagn.  et  trait.  des  kystes  liyd.  du  foie.  These  de  Paris,  1889. 
(5)  ViERORDT,  Die  muUilok.  Echin.  der  Lcl)er.  Analyse  in  Centr.  f,  Klin.  Afed.  1891,  p.  294 
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Depuis^  un  grand  nombre  de  fails  onl  élé  publiés,  que,  pendant  longlemps, 
on  a  raltachés,  un  peu  deparii  pris,  au  caneer  secondaire ;  celui-ci,  pour  Vul- 
pian,  élail  même  presque  Ie  seul  k  exisler,  et,  quand  on  ne  trouvait  que  Ie 
uëoplasme  hépatique  isolé,  on  incriminait  volontiers  rexaclitude  oula  rigueur 
de  Tauiopsie. 

C'étail  la  une  erreur;  Ie  caneer  primilif  du  foie  existe  inconleslablemeni  • 
I)ienqu'il  soit  assez  rare,  de  tres  nombreux  faits  probants  enontétérecueillis,  el 
Gilbert  (')  en  a  parfaitement  indiqué  les  caraclères  principaux.  Enfin,  la  belle 
monographie  d'Hanot  et  Gilbert  a  donné  des  cancers  du  foie  une  description 
«(u'on  peul  presque  dire  définitive,  et  qui  va  nous  servir  de  guide  dans  celte 
étude. 

La  dichotomie  des  cancers  hépatiques  en  primitifs  et  secondaires  est  capi- 
lale,  et  nous  aurons  constamment  h  comparer  ces  deux  groupes  de  faits,  pour 
apprendre  a  en  faire  la  dislinction  a  ramphilhéAtre  aussi  bien  qu'au  lit  du 
malade. 

I 

Ëtiologie.  —  Le  caneer  hépatique  secondaire  est  Ie  plus  frequent  des  can- 
cers secondaires,  et  peut  succéder  h  la  carcinose  primitive  d'un  organe  quel- 
ronque.  Au  premier  rang  des  organes  qui  peuvent  ainsi  devenir  infectants,  il 
faut  placcr  lous  ceux  qui  donnent  naissance  aux  radicules  de  la  veine  porte, 
Testomac,  le  rectum,  l'intestin,  le  pancreas,  les  voies  biliaires;  nous  en  verrons 
plus  tard  la  raison;  puis  les  organes  génito-urinaires,  les  testicules,  la  pro- 
state,  l'utérus  et  les  ovaires,  lesein;  les  sarcomes  du  péritoine  ou  des  os;  excep- 
lionnellement  les  cance«rs  des  reins  ou  du  poumon. 

Le  caneer  secondaire  serail,  d'après  Hanot  et  Gilbert,  environ  huil  fois  plus 
frequent  que  le  primilif,  et  en  additionnant  ces  deux  groupes  de  faits,  on  voit 
que  le  caneer  du  foie  dans  son  ensemble  n'est  prime  comme  fréquence  que  par 
les  nëoplasies  malignes  de  Testomac  et  de  Tutérus. 

L'étiologie  du  caneer  pnmiti f  comporie  toutes  les  obscurités  des  carcinoses 
viscérales  en  général.  Nous  ne  trouvons  guère  que  des  causes  assez  banales  : 
I'dge,  au  dela  de  40  ans,  rarement  entre  50  et  40,  exceptionnellement  chez  des 
sujels  jeunes  (11  ans  dans  un  cas  de  Deschamps),  ou  chez  des  enfants  (3  ans 
<lans  un  cas  de  WuliT) ;  le  sexe  n'a  guère  d'influence  que  pour  la  variété  du 
caneer  adénomaleux  avec  cirrhose,  plus  frequent  chez  les  hommes,  comme  la 
cirrhosc  alcoolique  dont  il  relève;  Thérédité ;  le  traumatisme. 

Plus  interessante  et  plus  spéciale  est  Taction  des  divers  processus  qui  peuvent 
directement  léser  la  cellule  hépatique;  c'est  k  ce  titre  que  semblent  intervenir 
(juelquefoisleslraumatismes,  plus  fréquemment  la  lithiase  biliaire,  l'alcoolisme, 
limpaludisme. 

Rien  de  caracléristique,  en  somme,  dans  toute  cette  étiologie,  et  il  en  sera  ainsi 
lanl  que  le  [)rocessus  pathogénique  intime  des  cancers  nous  restera  inconnu. 

(*)  A.  (liLiiEKT.  Du  caneer  massif  du  foie,  These  de  Paris,  1880.  —  IIanotcI  Gildert,  Etudes 
sur  les  maladioft  du  foie,  Paris,  1888  ;  magniflque  monographie  des  tumeurs  du  foie,  auss 
riche  de  dor.uinenls  que  de  belles  planclies  histologiques.  —  W'.  Hale  White,  Ovy's  Hos 
pital  Jieportfij  I8D0.  l.  XLVIl  (dix  cas  de  caneer  primilif  du  foie;. 
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ensemble  sont  iout  difTérents  :  hypertrophie  lisse  dans  un  cas,  inégale  et  mame- 
lonnéc  dans  Tautre  variété. 

Le  cancer  secondaire  du  foie  est  identique,  objectivement,  au  cancer  primilif 
nodulaire,  et  comme  il  est  bien  plus  frequent,  c'est  h  lui  qu*il  faut  songer  tout 
d'abord  en  présence  de  marrons  cancéreux  disséminés  dans  le  foie.  Seule 
rintégrilé  rigoureusement  constatée  de  lous  les  organcs  permet  de  conclure  a 
la  nature  primitive  du  néoplasme  hépatique. 

Souvent  celui-ci,  par  sa  végélation  exuberante,  fait  contraste  avec  les  petites 
dimensions  du  cancer  viscéral  dont  il  relève;  celte  disproportion  est  Irès  com- 
mune pour  les  cancers  de  l'estomac  propagës  au  foie. 

L'endophlébite  cancëreuse  du  tronc  de  la  veine  porie  ou  de  ses  branches 
conslitue  souvent  une  première  preuve  de  Torigine  embolique  du  cancer  hépa- 
lique  secondaire. 

Uex^imen  Imtohgique  fournit  une  différencialion  tres  nette  des  cancers  pri- 
milifs  el  des  formes  secondaires;  Hanoi  et  Gilbert  en  ont  donné  les  preuves  les 
plus  évidentes. 

Les  cancers  primilifs,  massifs  ou  nodulaires,  ont  pour  poinl  de  départ  hislo- 
logique  la  traiisfoi^nation  épühéliomateuse  directe  des  celhiles  hépatiques,  presque 
constammenl  sous  forme  d'épithéliomas  alvéolaires. 

Le  stroma  qui  délimite  les  alvéoles  conslitue  des  Hols  fibreux  plus  ou  moins 
larges,  arrondis  ou  irréguliers,  dissociés  en  fines  bandeleltes  conjonctives  qui 
cloisonnent  la  série  des  logettes  épithëliomateuses. 

Ces  ilols  fibreux  occupent,  ou  plulöt  remplacent,  les  espaccs  porles,  dans 
lesquels,  le  plus  souvent,  on  ne  dislingue  plus  nettemenl  ni  canaux  biliaires,  ni 
vaisseaux  sanguins. 

Les  cellules  épithëliomateuses,  contenues  dans  les  alvéoles  du  stroma,  sont 
cssentiellemenl  polymorphes ;  elles  peuvent  ëtre  cubiques,  cunëiformes,  cylin- 
<lriques,  polyédriques ;  gigantesques  parfois,  comme  dans  un  cas  exceplionnel 
observé  par  Hanoi  el  Gilbert ;  leur  proloplasma  est  grenu  ou  assez  clair,  leurs 
iioyaux  onl  une  grande  affinilë  pour  les  rëaclifs  coloranls. 

Pour  saisir  sur  le  fait  rhistogénèse  de  la  néoplasie  épilhéliale,  c'est  la  zone 
fronlière  des  nodules  cancéreux  qu'il  faut  examiner.  On  constate  alors  que  les 
cellules  hépaliques  adjaccnles  ont  leurs  noyaux  hyperlrophiés  ou  segmenlés, 
cl  que  leurs  Irabécules  se  continuenl  direclemenl,  et  par  une  série  de  formes 
de  transilion,  avec  les  cellules  ëpilhéliomaleuses. 

Ge  qui  dominc  donc  toule  l'hisloire  hislologiquc  du  cancer  primilif  du  foie, 
ce  qui  est  bien  plus  important  que  la  nature  variable  des  cellules  cancéreuses, 
c'esl  ce  grand  fait  de  la  carcinosc  directe  des  cellules  hépatiques. 

Les  lésions  vasculaires  jouent  un  grand  róle  dans  Tévolution  de  la  néoplasie  : 
endo-périartërile  obliléranle,  d'oü  dégënërescences  secondaires  des  noyaux  can- 
céreux; envahissemenl  constant  des  rameaux  veineux  et  lymphaliques,  d'oü 
dissëminalions  emboliques  mulliples. 

Dans  le  cancer  secondaire  du  foie,  les  nodosités  hépatiques  reproduisent  la 
slruclure  de  la  néoplasie  initiale.  On  conslale  les  formes  de  rëpithélioma 
cylindriquc,  alvéolaire  ou  lubulé;  de  rëpithélioma  glandulaire,  avec  les  deux 
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mémes    sous- variétés ;    exceptioDnellement,    de   rëpiihélioma     pavimenleui. 

Mais  l'histogénie  de  la  lésion  est  toute  diflFérente  :  on  voit  nellemeDt  qu* il 
s*agit  d'un  processus  embolique  dans  les  capillaires  rculiés  du  lobulc ;  ceux-ci  sonl 
comme  injeclés  par  les  cellules  cancéreuses,  et  forment  des  series  de  boyaux 
épithéliomateux  qui  refoulent  les  trabécules  hépatiques,  les  compriment,  leur 
font  subir  Tatrophic  simple  oii  pigmentaire,  les  réduisent  peu  è  peu  è  Tétal  dr 
tissu  fibroïde. 

Les  cancers  primilifs  du  foic  sont  donc  ext'a-capiUaires,  tandis  que  les  cai>- 
cers  secondaires  sont  intra-capillaires. 

De  plus,  ceux-ci,  bien  plus  que  les  premiers,  peuvent  subir  une  serie  d«' 
régressioïis  dégénératives ;  on  peut  observer,  sur  un  plus  ou  moins  grand  nombn* 
des  noyaux  cancéreux,  les  dégénérescences  granulo-graisseuse,  colloïde,  scle- 
reu  se,  angiomateuse.  Dans  ce  dernier  cas,  les  capillaires  embryonnaires,  déTc- 
loppés  au  sein  de  la  massc  cancéreuse,  peuvent  devenir  variqueux,  ané^TTf^- 
raatiques,  ou  méme  se  rompre,  et  donner  lieu  è  d'abondantes  hémorrhagie^ 
in  tra- hépatiques,  sous-capsulaires  comme  dans  un  cas  de  Rendu,  ou  ménn* 
intra-péritonëales. 

II 

L'histoire  clinique  des  cancers  primitifs  du  foie  est  si  variable,  que  toul<* 
description  en  est  forcément  tres  schématique.  L'éiude  analytique  des  sym 
ptömes  permet  cependant  de  lesclasseren  sympiómes  gënéraux  et  fonctionnei^. 
relevant  h  la  fois  de  Tatteinte  portee  aux  fonciions  hépatiques  el  de  la  cachexi«* 
cancéreuse,  et  en  symptömes  locaux,  dus  aux  modiOcations  morphologiqof> 
du  foie. 

Dés  Ie  début,  des  troubles  digestifs  tres  accusës  se  montrcnt  :  perte  ab$^>luc 
de  Tappétit,  dégoüt  pour  la  viande,  parfois  invincible,  langue  large  et  saburrak*. 
constipation,  parfois  vomissements  alimentaires  ou  bilieux.  Les  feces  sonl 
décolorées,  grisétres,  fétides,  Ie  ventre  est  ballonné ;  mais  ce  sonl  lè  des  indice^ 
iVacholie^  et  non  de  rétention  biliaire,  puisque,  au  moins  pour  Ie  cancer  mas^ir 
rabsence  d'ictère  est  la  règle,  Le  foie  est  donc  profondément  alleinl  dans  >.i 
fonction  biligénique;  en  móme  temps  les  urines  contiennent  unc  quanlité  sou- 
vent considérable  d'urobiline  (Tissier).  Quant  è  la  glycosurie  alimentaire,  ellf 
n'a  pas  été  recherchée,  mais  son  existence  est  au  moins  Irès  probable. 

Vuréogénie  est  constamment  amoindrie,  et  souvent  au  plus  haul  poini;  It»* 
urines  arrivent  a  n'éliminer  par  vingt-quatre  heures  que  quelques  gramoK^ 
d'uréc,  i  k  2  grammes,  parfois  méme  50  centigrammes  sculement.  EUes  sonl 
loujours  rares,  oscillant  autour  d'un  demi-litre  et  méme  moins,  concenlrée>. 
hautes  en  couleur  et  sédimenteuses. 

L'hypoazoturie  du  cancer  hépatique  n  atteiut  ces  degrés  extrémes  que  par»*»* 
qu 'elle  relève  ici  de  causes  multiples  :  Tinanition,  due  è  Tanorexie  el  au\ 
(roubles  digestifs,  la  cachexie  cancéreuse,  dont  le  rdle  esl  conleslable,  enfin 
la  suppression  anatomique  et  fonctionnelle  d'un  vaste  lerriloire  hépaliqu<* 
dégénéré. 

Sous  rinfluencc  de  ces  mémes  causes,  Tétat  général  s'aggrave  rapklemeut 
Les  malades  maigrissent,  perdent  leurs  forces,  se  cacbectisenl  de  plus  en  plu^: 
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eur  teint  devicnt  pdlc  cl  lerreux,  plulót  encore  que  jaune  paille;  leur  auémie 
(Jevient  lelie,  que  Ie  chiiTre  des  hémalies  peut  tomber  k  600000,  tandis  que  les 
leucocyles  augnicnlent  de  nombre.  Des  oedèmes  cachectiques  semonlrent,  des 
infeclions  secondaires  peuvent  provoquer  une  phlegmasie,  enfin  la  mort  sui- 
vient  dans  Ie  marasme,  avee  ou  sans  les  symptómes  eneéphaliques  lerminaux 
de  Turémie  hépalique  décrile  par  Debove. 

Tout  eet  ensemble  de  symptómes  fonctionnels  et  généraux  peul  s'observcr 
aussi  bien  dans  Ie  cancer  massif  que  dans  Ie  caneer  nodulaire  primilif  du  foie. 
Mais  ces  deux  variétés  différent,  par  les  caraclères  objeclifs  du  foie,  aussi  bicu 
que  par  une  série  de  phénomènes  réactionncls  cl  évolulifs. 

Dans  Ie  cancer  massif,  Ic  venlre  devicnt  Irés  rapidement  saillant  dans  la 
région  de  l'hypochondre  droit  et  de  Tombilic.  A  la  palpal  ion,  on  constale  (|uc 
Ie  Ibie  est  gros,  induré,  et  a  surface  lisse;  cc  sonl  la  ses  trois  grands  caraclères. 

Lliyperlrophie  porie  en  général  sur  Ie  lobc  droit  surloul;  elle  est  asscz  regu- 
liere, et  abaisse  Ie  bord  tranchant  jusqu'au  niveau,  ou  même  au-dessous  do 
lombilic,  tandis  que  Ie  bord  superieur  remonte  peu  ou  poinl.  Jusqu'è  la  fin,  Ic 
foie  ne  cesse  d'augmentcr  de  volume,  tout  en  restant  parfailemenl  lissc,  et 
d'une  dureté  presque  ligneusc. 

Comme  symptómes  négatifs  Irès  importants,  nolons  Tabsence  d'iclèrc,  <lc 
tuniéfaclion  spléniquc,  d'albuminuric,  el,  Ie  plus  souvent,  d'ascile  et  de  rcscau 
veineux  collatéral.  Quant  a  la  douleur,  elle  manque  frcquemment,  ou,  si  cllc 
cxisle,  peut  se  monlrer  dans  les  rcgions  du  foie  ou  de  lépaule  droite,  mais 
loujoursassezpeu  intense,  el  hors  de  proportion  avec  rénormc  Icsion  hépalique. 

La  marche  de  Ia  température  est  assez  variable ;  la  ficvre,  quand  elle  cxiste. 
est  vcspérale,  el  oscille  entre  r>8^'  et  59^,5;  mais  tres  souvent  elle  fait  défaut. 
el  Tamoindrissement  des  combuslions  organiques  peut  móme  provoquer  une 
vtTÜable  hypolhermie. 

La  symplomatologie  du  canrev  pruititif  nodulaire  est  plus  complexe. 

Tout  d'abord,  les  caraclères  physiques  du  foie  sonl  tout  autres  :  ici  pas 
d  hypertrophie  lisse  cl  reguliere,  mais  un  organc  incgal,  bosselé  de  saillies 
marronnées  ou  cupuliformes  el  comme  ombiliquécs  a  leur  cenlre.  Tanlól  ces 
nodosilés  cancéreuses  sonl  disscminées  comme  au  hasard  h  Ia  surface  <le 
Torgane,  tanlól  elles  semblenl  confluenles,  agminées  en  plaques  irrégulièrcs. 
formant  comme  une  seule  lumeur  mamelonnée. 

Ces  masses  cancéreuses  subissent  un  accroissement  si  rapide,  que  «l'un 
jour  a  l'aulre,  pour  ainsi  dire,  on  les  sent  augmenler  de  volume.  C'esl  dans 
ces  fomies  k  évolulion  aiguc,  qu'on  peut  voir  une  fièvre  continue  et  intense 
accompagner  la  germination  cancéreuse  ;  dans  les  cas  moins  rapides,  la  fièvre 
ne  se  monlre  que  par  inlervalles,  sous  formes  d'accès  vespéraux  irréguliers. 

Par  leur  présence,  ou  leur  aclion  de  compression,  les  nodules  cancéreux 
peuvent  délerminer  une  série  de  symptómes  que  nous  avons  vue  faire  défaut 
dans  Ie  cancer  massif. 

Au  premier  rang,  il  faut  placer  la  douleur;  elle  exisle  presque  constammenl, 
occupe  tout  rhypochondre  droit,  et  peut  s'irradier  jusque  dans  l'épaule  du 
méme  rólé.  C'esl  une  douleur  sourde,  profonde,  ou,  au  contraire,  paroxystique 
el  superficiclle.  Les  mouvcmcnls  du  Ironc,  la  pression.  Texaspèrent;  la  respi- 
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ration  diaphragmalique  elle-même  est  douloureuse,  el  Texcursion  respiratoire 
devient  surtoul  coslo-supérieure. 

La  péri-hépatilc,  frequente  dans  Ie  caneer  nodulaire,  explique  Ie  caraclére 
souvent  aigu  et  superficiel  de  la  douleur. 

L'ascite  existe,  d'après  Hanot  et  Gilbert,  dans  les  trois  cinquièmcs  des  cas, 
reste  en  général  assez  peu  abondante,  el  ne  s'aecompagne  guère  de  Ia  dilalalion 
du  réseau  veineux  superficiel  de  l'abdomen.  Ses  causes  sonl  mul li pies,  et,  sui- 
vanl  les  cas,  on  en  peut  Irouver  Torigine  soit  dans  la  péri-hépatile  seule,  soit 
dans  Tendophlébile  cancéreuse  de  la  veine  porie,  la  compression  de  cetle 
mi^me  veine  au  niveau  du  hile  du  foie,  ou  la  carcinose  secondaire  du  périloioe. 

Si  la  compression  par  les  marrons  cancéreux  porie  sur  les  canaux  biliaires 
inlra  ou  exlra-hépaliques,  Tictère  se  monlre,  el  il  est  assez  frequent,  disent 
Hanoi  el  Gilberl,  pour  ne  manquer  que  dans  Ie  tiers  des  cas  ;  il  reste  léger  el 
n'cst  qu'un  épiphénomène  lerminal;  enfin,  il  peut  être  précoce,  devenirpeua 
peu  plus  foncé,  puis  resler  slationnaire  jusqu'è  la  fin. 

Disons,  a  ce  propos,  que,  surtoul  chez  les  sujets  déja  Agés,  leut  ietère  per- 
sistant,  qui  ne  parail  relever  ni  de  la  lithiase  ni  du  catarrhe  infeclieux  des 
voies  biliaires,  doit  être  lenu  pour  suspect.  J'ai  vu  ainsi,  chez  une  vieille 
femme,  un  ietère,  simple  en  apparence,  êlre  Ic  symplóme  absolumcnt  inilial 
d*un  caneer  primitif  nodulaire  h  évolution  rapide. 

On  voil  que  si  les  deux  variétés  de  caneer  primitif  du  foie  ont  en  commun 
loule  une  série  de  phénomènes  généraux,  ils  différent  neltement  et  par  les 
réaclions  qu'ils  provoquenl,  cl  surtoul  par  les  résullats  de  rexploration  objec- 
live  du  foie. 

Leur  évolution,  dans  les  deux  cas,  est  loujours  rapide  et  progressive,  sans 
lemps  d'arrél,  mais  pas  loul  a  fait  au  méme  degré. 

Le  caneer  massif  lue  avec  une  rapidité  parfois  incroyable,  en  1  è  2  mois: 
plus  souvent  il  dure  de  5  è  5  mois,  exceplionnellement  il  peut  se  prolonger 
quelques  mois  de  plus. 

Pour  le  caneer  nodulaire,  la  durée  moyenne  est  de  5  a  6  mois,  mais  peut 
aüeindre  jusqu'a  1  an.  Plus  les  sujets  sont  jeunes,  plus  révolution  est  ra- 
pide, et  ce  n'esl  guère  qu'au-dessous  de  40  ans  que  Ton  a  observé  ces  cas  a 
marche  suraiguë,  comme  une  femme  de  56  ans,  observée  par  Monnerel,  el 
dont  la  maladie  ne  sembla  durerqueTespace  incroyablemenl  court  de  18  jours. 

Suivant  les  combinaisons  symptomatiques  variables  des  cas  observés,  Hanoi 
el  Gilberl  ont  essayé  de  distinguer.  une  série  de  formes  cliniques  du  caneer 
nodulaire  primitif,  et  ont  décril  une  forme  commune^  moyenne,  et  d'aulres 
formes  qu'ils  appellenl  murastique,  douloureuse^  dyspeptique  et  iciéHque.  Ces 
dislinclions  un  pou  arlificielles  ont  surtoul  pour  avanlage  de  bien  montrer  la 
polymorphie  cliniquc  el  évolulive  de  la  carcinose  hépatique  primitive. 

Lc  cancev  secondaire  du  foie,  loujours  nodulaire,  peul  souvent  resler  lalenl, 
presque  sans  histoire  cliniquc  ;  ses  symptómes  sont  masqués  par  ceux  du 
néoplasme  primitif,  cl  il  reste  inaper^u  si  les  modificalions  de  volume  el  de 
forme  du  foie  n'en  Irahissenl  pas  la  germinalion.  Ses  symptómes,  quand  il  en 
a  de  propres,  ne  difTèrenl  guère  de  ceux  de  Tépithélioma  nodulaire  primitif,  el 
loule  leur  difTérencialion  repose  sur  la  coexistence  ou  non  d'unc  autre  néo* 
plasie  maligne  anlécédente. 
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L  evolulion  du  cancer  secondaire  est  toujours  rapide ;  et  il  aggrave  grande- 
ment  Ie  pronostic  d'une  évolution  cancéreuse  déjè  conslatée.  C'est  ce  qu'on 
voit  manifestement  pour  les  cancers  de  Testomac ;  dès  que  Ie  foie  est  envahi, 
la  cachexie  marche  a  grands  pas.  et  la  survie  n'est  jamais  que  de  bien  peu  de 
mois. 


III 

Dans  l'hisloire  des  néoplasies  hépatiques,  une  place  a  part  dolt  étre  réservéc 
pour  Ie  CANCER  MÉLAMQUE.  Ici,  lout  cst  spécial,  l'étiologie,  la  nature  des 
lésions,  les  symptómes  mémes  en  partie. 

Le  cancer  mélaniquc  du  foie  est  presque  toujours  secondaire^  et  relève  de 
néoplasies  initiales  horaologues  et  a  siège  spécial. 

Le  plus  souvent,  le  premier  foyer  infectant  occupe  Toeil,  sous  forme  de 
mélano-sarcome  choroïdien.  Mais,  parfois,  plusieurs  années  s'écoulent  entre 
1  ablation  de  l'ceil  malade  et  la  puUulation  secondaire  dans  le  foie  ;  si  bien  que 
chez  toul  sujet  porteur  d'un  gros  foie,  et  cachectique,  l'antécédent  de  Tablation 
(l'un  oeil  prend  une  valeur  clinique  toute  spéciale. 

Les  tumeurs  mélaniques  de  la  peau  sont  également  lorigine  frequente  de 
linfection  mélanique  secondaire  du  foie. 

Le  seul  cas  qui  paraisse  probant  de  mclanomc  primilif  du  foie  est  dft  a 
Belin.  Mais,  dans  la  régie  absolue,  les  mélanomes  hépatiques  sont  secondaires, 
et  relèvent  d'embolies  infectieuses  homologues,  mais  suivanl  des  processus 
qui  ne  sont  pas  toujours  les  mémes.  t  Les  néoplasies  mélaniques  primitives, 
disent  Hanot  et  Gilberl,  infectent  le  foie  de  trois  fanons  différentes  :  par  leurs 
éléments  épithéliomateux  ou  sarcomateux,  par  leur  pigment,  ou  a  la  fois  par 
leur  pigment  et  leurs  éléments  cellulaires.  » 

Macroscopiquement,  la  mélanose  hépatique  peut  se  présenter  sous  deux 
types  différents.  Dans  le  premier  cas,  Tinfiltration  mélanique  est  généralisée  fi 
tout  Torgane;  sur  la  coupe,  on  trouve  un  tissu  ferme  d'un  gris  plus  ou  moins 
sombre  et  noirAtre,  plus  clair  dans  les  poinls  oü  la  lésion  est  moins  avancée, 
d'oü  un  aspect  granitiquc  tres  spécial. 

Dans  le  second  type,  le  foie  est  farci  de  mélanomes  nodulaires,  c'est-è-dire  de 
nodosités  irrégulièrement  sphéroïdales,  superficielles  ou  profondes,  k  bords 
nettement  délimités;  leur  couleur  varie  du  gris  foncé  au  noir  d'ébène,  parfois 
avec  des  stries  plus  claires,  qui  leur  donnent  l'apparence  de  véritables  truffes 
encliAssées  dans  le  parenchyme  hépatique.  Ces  tumeurs  sont  d'abord  assez 
fermes,  mais  plus  tard  elles  peuvent  se  ramollir,  se  transformer  en  une  bouillie 
noirétre.  L'absence  de  péri-hépatitc  el  d  ascite  est  la  règle.  Les  ganglions  effé- 
rents  sont  mélaniques. 

Dans  ces  deux  variétés,  le  foie  s'hypertrophie  el  peul  méme  devenir  énorme, 
puisqu'on  l'a  vu  alteindre  jusqu'au  poids  de  9  kilogrammes.  Mais,  dans  l'infil- 
Iration  mélanique,  la  surface  de  Torgane  resle  absolument  lisse,  landis  que 
dans  les  cas  de  mélanose  nodulaire  elle  présente  des  inégalités,  de  faibles 
saillies,  mais  nullement  comparables  aux  marrons  volumineux  el  ombiliqués 
du  carcinome  nodulaire. 

Au  point  de  vue  hislolof/tque,  les  épithéliomes  mélaniques  du  foie  sont  au 
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Ie  foic  incgal  ei  bosselé;  mais  la  saillie  produite  par  iin  petit  kyste  hydatique 
esl  beaucoup  plus  régulièremenl  arrondie,  el  de  rénitence  uniforme,  la  lésion 
osi  peu  douloureuse  el  progresse  assez  lenlemenl,  Tétat  général  resie  peu 
alléré :  quanl  h  la  syphilis  hépalique,  elle  crée  bicn  des  foics  exlraor- 
dinairement  déformés  et  bosselés,  mais,  k  cólé  des  saillies  gommeuses,  les 
séparanl  parfois,  on  trouve  des  sillons  profonds  el  comme  anfractueux,  et 
Talropbie  scléreuse  d'un  lobe  fait  souvent  conlrasle  avec  Thyperlrophie  mame- 
lonnée  de  l'aulre  lobe.  De  plus,  il  s'agil  d'une  lésion  ancienne,  h  marche  lente, 
cl  évoluanl  au  cours  d'une  syphilis  tertiaire. 

On  peut  donc.  en  général,  diagnostiquer  les  cancers  primitifs  du  foie.  Ce 
n'esl  qu'exceplionnellemenl,  au  contraire,  que  Ton  peut  reconnailre  sur  Ie 
vivanl  une  dernière  variété  dont  nous  devons  dire  un  mol,  Ie  canrcr  des  voies 
öiliaircs,  ou,  plus  souvent,  Ie  cancer  de  la  vésicule  bUiaive, 

C'est  \k  une  localisalion  presque  toujours  pHmiiive  de  Tinfeclion  néopla- 
sique,  cl  son  étiologie  lienl  en  peu  de  mots  :  Ie  cancer  primitif  de  la  vésicule 
biliaire  s'observe  pendant  TAge  adulte  ou  la  vieillesse  (sauf  exception,  comme 
un  cas  de  Markham  chez  une  femme  de  20  ans) ;  il  est  infinimenl  plus  frequent 
chez  la  femme  que  chez  l'homme  (12  cas  sur  1  i  oü  Ie  sexe  esl  menlionné,  dans 
la  these  de  Bertrand  en  1870);  il  coïncide  è  peu  prés  conslammenl,  et  lous  les 
auteurs  sont  d'accord  surce  point,  avec  la  présence  de  calculs  dans  la  vésicule 
biliaire. 

Cette  affmité  inconteslable  de  la  lilhiase  cl  du  cancer  de  la  vésicule  a  une 
imporlance  clinique  majeure ;  mais  elle  a  été  inlerprélée  de  deux  faQons  con- 
Iraires.  Pour  cerlains  auteurs  c'est  lecalcul,  pourrail-on  dire,  quia  commencé, 
el  en  irritant  par  son  contact  la  muqueuse  biliaire  a  déterminé,  chez  un  sujet 
prédisposé,  la  localisalion  néoplasique.  Telle  est  Topinion  de  Von  Schuoppel, 
de  Rendu  (*),  el  la  pathologie  nous  offre  de  nombreux  exemples  de  processus 
analogues.  La  theorie  de  la  lilhiase  précancéreuse  nous  semble  d'aulant  plus 
vraisemblable  que  souvent,  en  inlerrogeant  avec  soin  Ie  passé  des  malades,  on 
Irouve  dans  leur  hisloire  des  traces  d'accidents  lilhiasiques  anciens. 

D'autres  auteurs,  cependant,  considèrent  la  lilhiase  comme  effel,  el  non 
comme  cause,  du  cancer;  elle  résulte  de  la  rétenlion  biliaire,  des  modifications 
chimiques  ou  infeclieuses  de  la  bile.  Tel  est  Tavis  de  Deville,  de  Durand- 
Fardel  (18i9,  Soc.  anal.),  de  Cornil  el  Ranvier,  de  Lancereaux  (*). 

h'anatomie  pathologique  peul  monlrer  des  aspecls  différents  de  la  vésicule 
cancéreuse.  Tanlól  loutes  les  luniques  du  réservoir  sont  prises,  transformées 
en  un  lissu  épais,  inOltré,  colloïde  ou  blanchölrc,  avec  végélations  et  élat  vil- 
leux  de  la  muqueuse ;  tanlól  uue  parlie  seulement  de  la  vésicule  est  alleinte, 
l)ourgeonnanle,  ou  méme  ulcérée.  La  cavité  vésiculaire  'est  Ie  plus  souvent 
dilatée,  et  contienl,  oulre  les  calculs,  une  bile  verdélre  et  épaisse,  ou  décolorée, 
ou  parfois  mélangée  de  pus. 

Le  canal  cyslique,  Ic  cholédoque,  sont  Ie  plus  souvent  dégénérés,  el  rétrécis 
OU  oblilérés.  Leur  lésion,  joinle  h  renclavemenl  des  calculs,  explique  la  fré- 
quence  clinique  de  riclère. 

O  Rendu,  Lerons  de  cUn.  méd.,  1890,  t.  II,  p.  73. 

(*)  In  Thèscde  A.  Moiun,  Épith.  primitif  de  la  vcsic   bil.;  These  de  Paris,  181)1. 
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Les  canaux  biliaires  inira-hépaliques  sonl  distendus  par  rétro-dilatation, 
gorgés  de  bile,  ou  suppurés  en  cas  d'infection  biliaire  surajonlée.  Aulourd*eux. 
existe  de  la  sclerose  porto-biliaire,  de  1  innitration  pigmentaire  du  foie,  des 
foyers  d'apoplexie  biliaire,  des  lésions  variées  des  cellules  hëpaiiques. 

Mais  de  plus  Ie  cancer  se  propage  habituellement  de  la  vësicule  aux  parties 
adjacentes,  cólon  transverse,  duodenum,   estomac,   périloine,  et  surtout  au 

foie. 

Celte  propagation  hépatique  revöt,  suivant  Lancereaux,  deux  fonnes  diffê- 
rentes  suivant  Ic  point  de  départ  et  la  nature  de  répithélioma  de  la  vésicule. 

Dans  un  premier  groupe  de  faits,  la  néoplasie  se  développe  el  bourgeoooe 
aux  dépens  du  revétement  épithélial  de  la  muqueuse,  sous  forme  d'épilbëlioma 
ix  cellules  cylindriques;  la  lésion  delavésicule  est  relativcmcnt  peu  de  chosr. 
comparée  k  l'énorme  extension  qu'elle  peut  prendre  de  proche  en  proche  dan* 
Ie  parenchyme  hépatique.  Au  conlact  de  la  vésicule,  on  trouve  en  plein  foie. 
prés  du  hile  ou  dans  Ie  lobe  carré,  une  grosse  masse  néoplasique,  qui  peut  n^ 
pas  atteindre  la  surface  de  Torgane,  et  simuler  ainsi  Ie  cancer  primilif  du  foif 
en  amande,  de  Gilbert.  Des  nodules  secondaires  peuvent  étre  dissëminés  ^k  ft 
la  dans  Ie  foie,  dont  la  lésion  pourrait,  en  somme,  k  un  examen  insuffisant. 
paraitre  Ie  fait  capital. 

Ces  faits  de  carcinose  hépatique  secondaire,  parcontiguité,  soni  assez  rarrs; 
Hanot  et  Gilbert  en  ont  décrit  et  Hguré  un  bel  exemple  (Og.  25.  obs.  xxxi).oü. 
hislologiquement,  il  s^agissait  d'un  épithélioma  alvéolaire. 

J'en  ai  observè  également  un  cas,  chez  un  homme  de  56  ans,  oü,  en  m^mt 
temps  que  de  nombreux  calculs  dans  la  vésicule,  existait  un  épithélioma  alvéo- 
laire de  la  vésicule,  et,  k  son  contact,  une  énorme  masse  néoplasique  en 
plein  foie,  avec  des  noyaux  phériphériques  disséminés.  Le  foie  pesail  déja 
4  kilos,  bien  que  la  maladie  eüt  évolué  en  deux  mois  seulemeni.  L'exislence 
de  l'ictère,  dans  les  faits  de  ce  genre,  constitue  en  clinique  un  caraclère  difff- 
rentiel  important  avec  le  cancer  primitif  massif  du  foie. 

Dans  une  autre  categorie  de  faits,  la  lésion  de  la  vésicule  rcste  dominante; 
cllc  prend  naissance  dans  les  parois  de  la  vésicule,  sous  le  type  d*épilhëlioma 
alvéolaire  ou  colloïde.  La  vésicule  épaissie  forme  tumeur,  les  canaux  cystiquf 
el  cholédoque  participent  k  la  dégénérescence,  le  foie  n'est  pris  qu'è  un  faiUc 
dcgré,  el  nc  présente  pas  Thypertrophie  considérable  observée  dans  le  type 
analomique  precedent. 

En  clinique,  on  peut  jusqu'è  un  certain  point  différencier  ces  deux  variétés 
analomiques,  bien  que  le  diagnostic  du  cancer  primitif  de  la  vésicule  soit  bien 
rarement  posé,  et  ne  se  fasse  souvent  quk  Tautopsie. 

Aprcs  des  symptómes  de  début  tres  variables,  constitués  par  de  la  douleur 
locale,  des  troubles  digestifs,  parfois  des  hématémèses,  de  Tictère,  survient  un 
ensemble  de  phénomènes  qui  permet  de  décrire  au  cancer  de  la  vésicule  deux 
fonnes,  suivant  que  laffection  évolue  comme  un  carcinome  primitif  du  foie. 
OU  comme  un  ictère  chronique  par  rétention  (A.  Morin). 

La  fo)n)ie  hépatique  est  des  plus  trompeuses;  pas  d  ascile  ni  de  rëseau  \ei 
neux  sous-cutané,   ictère  inconstant  et  tardif,  hypertrophie  lissc  el  dure  du 
foie  avec  parfois  induration  ligneuse  dans  la  région  de  la  vésicule,  absence  de 
splcnomégalie,  cachexic  rapidement  progressive,  mort  par  marasme  cancéreux 
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OU  par  insuffisancc  hépatiquc;  lel  est  Ie  complexus  symplomaliquc,  bien 
fruste,  qui  se  déroule. 

La  foitne  biliaire  est  plus  caractéristique.  Chez  une  femme  déjè  êgée,  et 
présentant  dans  ses  antécédents  des  présomptions  de  lilhiase  biliaire,  on  voit 
survenir  des  troubles  digeslifs,  anorexie,  mëlëorisme,  vomissements,  dégoöt 
pour  les  aliments  gras;  des  crises  douloureuses,  sourdes  ou  lancinanles,  se 
montrent  k  Tépigastre  ou  dans  la  région  cystique ;  l'ictère  s'installe  et  va  pro- 
gressant,  avec  décoloration  des  feces. 

Le  premier  diagnostic  posé  est  celui  de  lithiase  biliaire,  et  Tinfeclion  angio- 
cholitique,  avec  ses  acces  de  fièvre  intermitlente  ou  rémittenle,  plaide  souvent 
encore  dans  ce  sens. 

Mais,  peu  k  peu,  malgrë  un  Iraitement  rationnel,  la  siluation  s'aggrave;  la 
malade  perd  de  plus  en  plus  forces  et  appétit,  maigrit  et  se  cacheclisc  plus 
que  ne  le  comporterait  Thypothèse  d'une  cholélithiase;  des  ganglions  indurés 
se  sentent  au  cou  ou  dans  les  aines;  les  jambes  s'infiltrent.  Dès  lors,  le  dia- 
gnostic de  cancer  primitif  de  la  vésicule  avec  lilhiase  biliaire  devient  possible, 
surtout  si  la  palpation  de  la  région  sous-hépatique  permet,  a  un  moment 
donné,  de  constater  Texislence  d'une  tumeur  indurce. 

C'est  donc  surtout  l'évolution  de  la  maladie  qui  peul  permettre  un  dia- 
gnostic exact. 

Gelui-ci  devient  encore  plus  difficile  quand  le  cancer  des  voies  biliaires 
alTccte  une  localisation  toule  spéciale,  l'exlrémilé  duodénale  du  cholédoquc. 
Ces  cas  de  cancer  de  Vampoide  de  Valer  sonl  des  plus  rares  (11  cas  dans  la 
these  de  Busson(*)),  et  sonl  constitués  le  plus  souvent  par  des  épilhéliomcs 
cylindriques. 

L'ampoule  de  Valer  cancéreuse  forme  une  tumeur  sessile,  saillanle  dans  le 
duodenum,  grosse  comme  une  noix,  une  noiselte,  ou  même  moins.  Sa  surface 
est  villeuse,  sa  consislance  molle,  son  tissu  rosé  ou  lactescent.  Dans  son  épais- 
seur,  les  canaux  cholédoque  et  pancréalique  sonl  oblitérés,  d'oü  une  rélro- 
dilalation  énorme  du  canal  cholédoque,  de  la  vésicule,  des  voies  biliaires  intra- 
hépaliques.  Le  foie  présenle  les  lésions  de  la  rélenlion  biliaire  et  souvent  de  la 
dégénércscence  graisseuse ;  notons  Tabsence  de  calculsdans  le  réservoir  cystique. 

La  lumeur,  une  fois  constituée,  peut  se  ramoHir,  s'ulcérer;  ellc  est  alors 
remphicéc  par  une  ulcéralion  irreguliere  el  fongueuse,  limilée  par  un  reborJ 
un  peu  saillant. 

Cluüquement^  le  cancer  de  l'ampoule  de  Valer  se  Iraduit  par  un  iclèrc  chro- 
nique,  persislant  el  progrcssif,  accompagné  parfois  de  plaques  bronzées  des 
légumenls  (Frcrichs),  que  Jaccoud  (*)  considère  comme  liées  a  la  carcinose 
pancréalique. 

En  méme  temps  que  Tictère,  se  montrent  Tétat  argileux,  gras  et  félidedes  feces, 
parfois  du  mchena;  du  pruril  culané;  les  modificalions  habiluelles  de  Turine. 

Comme  symplómes  locaux,  pas  de  tumeur  appréciable;  mais  une  saillie  piri- 
forme  el  fuyante  de  la  vésicule,  un  peu  d'hypcrlrophie  lisse  du  foie. 

(•)  M.  BussoN,  Du  cancer  de  rampoule  de  Valer;  These  de  Pari<j  181)0. 
(«)  S.  Jaccoud,  Clin,  mé.L  de  la  Pitié,  1884-1885,  p.  161. 
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